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In der modernen Veterinärmedizin werden Pferde immer häufiger elektiven und 
nicht elektiven chirurgischen Eingriffen, welche eine Allgemeinanästhesie 
voraussetzen, unterzogen.  
Im Vergleich zum Kleintier unterliegt der Narkosepatient Pferd allerdings einem 
weitaus größeren Risiko. Die Gründe hierfür liegen in dem bedeutend höheren 
Gewicht und der damit verbundenen Schädigung von  Nerven- und 
Muskelzellen. Als weitere Gründe für das hohe Narkoserisiko sind die 
Nebenwirkungen der eingesetzten Medikamente und das spezifische Verhalten 
des Pferdes als Fluchttier in der Aufwachphase zu nennen. Die Schwierigkeiten 
des pulmonalen Gasaustausches in der Allgemeinanästhesie beim Pferd sind 
ein entscheidender Faktor bezüglich der perioperativen Mortalitätsrate.  
Nach den Studien von JOHNSTON et al. (2002, 2004) geht man heute von 
einer Todesfallrate von 0,9% bei elektiven Eingriffen und einer 
Gesamttodesfallrate von 1,9% aus. Die ebenfalls dieses Thema betrachtende 
Studie von BIDWELL et al. (2007) gibt eine deutlich geringere Rate von 0,12% - 
0,24% an. In diese Studie sind allerdings im Gegensatz zur erstgenannten 
ausschließlich Patienten einer Klinik eingegangen.  
Als Hauptursachen für perioperative Todesfälle beim Pferd werden 
Herzstillstand mit 32%, Frakturen während der Aufstehphase mit 23% und 
Myopathien mit 7% angegeben (JOHNSTON et al. 2004). Die arterielle Hypoxie 
ist dabei häufig Ursache postoperativer Probleme, wie z.B. Schwierigkeiten in 
der Aufstehphase und postoperative Myopathien (SCHATZMANN 1995). 
Die Suche nach Möglichkeiten, die Allgemeinanästhesie beim Pferd zu 
optimieren und damit unter anderem die oben erwähnte Rate zu senken, ist 
Schwerpunkt der Forschung auf diesem Gebiet und Anlass für die vorliegende 
Studie.  
 
Die künstliche Beatmung hat wegen der Applikation positiver Atemwegsdrücke, 
der Änderung des Lungenvolumens und dem unterschiedlichen Ausmaß der 
notwendigen Atemarbeit positive und negative Auswirkungen auf das Herz-
Kreislaufsystem. Die positiven Atemwegsdrücke und die begleitenden erhöhten 
intrathorakalen Drücke beeinflussen sowohl die Vorlast als auch die Nachlast 
beider Ventrikel des Herzens und die gesamte Lungenfunktion. 
 
Die Diskussion um die Nachteile führt zu einem überaus reglementierten 
Einsatz der künstlichen Beatmung in der Praxis, der häufig nur dem Aussetzen 
der Spontanatmung vorbehalten bleibt.  
 
Unter Narkosebedingungen kommt es aufgrund der unphysiologischen 
Lagerung beim Pferd zu einer hochgradigen Störung des Ventilations-
Perfusions-Verhältnisses in den Lungen (BENSON et al. 1982; HORNOFF et al. 
1986; MOENS 1989, MOENS et al. 1995; NYMAN u. HEDENSTIERNA 1989; 
NYMAN et al. 1990). Als wichtige Ursache für dieses Missverhältnis werden 
Atelektasen angesehen, die sich innerhalb der ersten Minuten nach Einleitung 
der Narkose bilden. Diese nicht belüfteten Lungenabschnitte sind nicht mehr 
am pulmonalen Gasaustausch beteiligt, sodass das Blut, das durch diese 
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Abschnitte fließt, nicht decarboxyliert und nicht oxygeniert wird. Damit steigt das 
intrapulmonale Rechts-Links-Shuntvolumen an (HEDENSTIERNA et al. 1987). 
 
Die Entstehung von Hypoxie und Hyperkapnie stellt für den Gesamtorganismus 
eine Bedrohung dar und bedingt die Notwendigkeit einer künstlichen Beatmung 
des Pferdes besonders bei länger anhaltenden Allgemeinanästhesien.  
In dem Moment, wo ein Einsatz der künstlichen Beatmung notwendig wird, 
kann auf die erwähnten Nachteile weniger Rücksicht genommen werden. 
Das Fallbeispiel von LEVIONNOIS et al. (2006) macht deutlich, dass nach 20 
Minuten Spontanatmung die Konsequenzen der Ventilationseinschränkung 
durch eine alleinige Beatmung mit IPPV häufig nicht mehr ausreichend 
beeinflusst werden können und nur der Einsatz deutlich aggressiverer 
Beatmungsmethoden einer bestehenden Hypoxämie entgegenwirken kann. Die 
hiermit einhergehende Beeinträchtigung des kardiovaskulären Systems war im 
beschriebenen Fall hochgradig therapiewürdig.  
 
Ziel der Arbeit war eine Überprüfung, ob die Anwendung der künstlichen 
Beatmung mit IPPV beim anästhesierten Pferd sofort nach Narkoseeinleitung 
den Gasaustausch, insbesondere die Oxygenierung derart verbessern kann, 
dass die Annahme gerechtfertigt ist, die Atelektasenbildung lässt sich   
reduzieren oder verhindern. Es galt aufzuzeigen, ob eine konsequente 
Beatmung mit niedrigen Beatmungsdrücken und geringer Atemfrequenz als 
präventive Maßnahme bezüglich anästhesiebedingter Lungenfunktions- 
störungen zu sehen ist. In einer klinischen Studie wurden diesbezüglich zwei 
Gruppen verglichen, wobei die zweite Gruppe die gängige Praxis 
repräsentieren sollte, in der ein Aussetzen der Spontanatmung oder schlechter 
























2.1.1 Physiologie der Atmung 
 
2.1.1.1 Grundlagen der Atmung 
 
Die Atmung dient dem Austausch von Sauerstoff (O2) und Kohlendioxid (CO2) 
zwischen Umgebung und Organismus. Der Transport der Atemgase erfolgt teils 
durch Konvektion, teils durch Diffusion entlang eines Konzentrationsgefälles. 
1. O2 wird konvektiv während der Inspiration im Atemgasstrom aus der 
Umgebungsluft bis zu den Alveolen transportiert, CO2 während der Exspiration 
aus den Alveolen in die Umgebung. Dieser Vorgang wird als Ventilation 
bezeichnet. 
2. O2  und CO2 überwinden die Barriere zwischen Alveole und Blutkapillare 
durch Diffusion. 
3. Der Gastransport zwischen Alveolarkapillaren und Gewebekapillaren erfolgt 
durch den Blutkreislauf, durch Konvektion des Blutes. 
4. Der Übertritt von O2 aus dem Blut in die Zellen der Gewebe, bis hin zu den 
O2–verbrauchenden und CO2-produzierenden Mitochondrien, erfolgt durch 





Ventilation beschreibt den Vorgang der Gasbewegung durch die Atemwege. 
Die Lungenbelüftung wird als Atemminutenvolumen (AMV) angegeben. Dieses 
ist abhängig vom Atemzugvolumen (TV) und der Atemfrequenz (AF). 
Die Ventilation des Alveolarraumes bezeichnet man als alveolare Ventilation 
(VA). Sie lässt sich aus der Differenz von Atemzugvolumen und anatomischem 








Der anatomische Totraum setzt sich beim Pferd zusammen aus Nüstern, 
Nasennebenhöhlen, Larynx, Pharynx, Trachea, Bronchien und Bronchiolen. 
Beim intubierten Pferd wird der Totraum durch den Tubus und das 
Anästhesiegerät vergrößert (SCHATZMANN 1995; TAYLOR u. CLARKE 1999). 
Die Effektivität der alveolaren Ventilation wird beeinflusst durch 
Atemminutenvolumen und Totraum. Je tiefer der einzelne Atemzug oder je 
frequentierter die Atmung, um so größer ist das Volumen, welches am 
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Gasaustausch teilnimmt. Der anatomische Totraum lässt sich nicht 
beeinflussen. 
Von dem anatomischen Totraum wird der alveolare Totraum (VD) 
unterschieden. Bei diesem handelt es sich um eine funktionelle Größe. Er stellt 
keinen anatomisch abgrenzbaren Raum dar, sondern setzt sich aus den 
Alveolen zusammen, die ventiliert, aber nicht durchblutet werden. In diesen 
Bereichen findet kein Gasaustausch statt (SPÖRRI u. WITTKE 1987). Der 
alveolare Totraum ist ein Ausdruck der Effizienz der Lunge, Kohlendioxid zu 
eliminieren.  
In der Literatur wird der alveolare Totraum häufig in Relation zum 
Atemzugvolumen (VD / TV) angegeben und mit Hilfe des endexspiratorischen 
Kohlendioxidpartialdruckes (et CO2) nach folgender Formel berechnet  




VD / TV = (PaCO2 – et CO2) / PaCO2 
 
      VD = alveolarer Totraum 
      TV = Atemzugvolumen 
PaCO2 = arterieller Kohlendioxidpartialdruck 






Als Lungenperfusion (Q) bezeichnet man die Durchströmung der Lunge mit 
Blut. Da das gesamte Herzzeitvolumen durch die Lungengefäße fließt, ist die 
Lungenperfusion gleich dem Herzminutenvolumen (HMV). Durch den, im 
Vergleich zum Körperkreislauf, geringen Gefäßwiderstand ist der 
Perfusionsdruck klein. Aufgrund dessen wird die Lunge auch als 
Niederdrucksystem bezeichnet (MELINE et al. 1975). Eine Steigerung des 
Herzminutenvolumens führt zu einem minimalen Anstieg des Perfusionsdruckes 
(DEETJEN u. SPECKMANN 1994). Die Reduktion des Strömungswiderstandes 
wird erreicht durch eine druckpassive Dilatation von Lungengefäßen sowie 
durch die Eröffnung von Reservekapillaren und führt zu einer Vergrößerung der 
Kontaktfläche für den pulmonalen Gasaustausch. 
Nur die Abstimmung zwischen Ventilation und Perfusion kann zu einem 
optimalen Gasaustausch führen. 
Die Lungendurchblutung ist nicht homogen. Diese Abstimmung zwischen 
Ventilation und Perfusion der Lunge beruht auf dem Euler-Liljestrand-
Mechanismus. Der Mechanismus beschreibt die Möglichkeit der lokalen 
Vasokonstriktion bei einem PaO2 - Abfall bzw. PaCO2-Anstieg aufgrund 
mangelhafter Ventilation. Dieser Effekt wird auch als hypoxische 
Vasokonstriktion bezeichnet (GROS 2000). Somit ist es möglich, Ventilation 
und Perfusion optimal anzupassen. 
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Im Idealfall würde der Ventilations-Perfusions-Quotient (V/Q) einen Wert von 1 
annehmen. In der Realität liegt der Quotient beim Menschen zwischen 0,8 und 
1,0 (DEETJEN u. SPECKMANN 1994; GROS 2000). Die Werte für das Pferd 






Der Austausch der Atemgase in der Lunge erfolgt von der Alveole bis in die 
Erythrozyten der Kapillare mittels Diffusion. Die dabei zu überschreitende 
alveolo-kapillare Barriere besteht aus Alveolarepithel, Interstitium mit 
Basalmembran und Kapillarendothel. Ihre Dicke beträgt  0,5-1µm. 
Die treibende Kraft für die Diffusion ist die Konzentrationsdifferenz der 
Gasdrücke von O2 und CO2 zwischen den Alveolen und den Alveolargefäßen 
(GROS 2000). 
Der Gasdruck, den ein Gas in einem Gasgemisch ausübt, ist der Teildruck, der 
seinem fraktionellen Anteil im Gasgemisch entspricht. 
Die alveolaren Partialdrücke (Teildrücke) betragen unter Ruhebedingungen im 
Mittel 100 mmHg für O2 und 40 mmHg für CO2. Die anfangs große alveolo-
kapillare Differenz wird im Laufe der Passagezeit immer kleiner, so dass die 
Diffusionsrate ständig abnimmt. Das Blut, das mit einem O2-Partialdruck von 40 
mmHg in die Alveolarkapillare eintritt, verlässt diese mit einem O2-Partialdruck 
von 100 mmHg. Ebenso erfolgt innerhalb der Kontaktzeit eine Angleichung des 
CO2-Partialdrucks an den alveolaren Wert (VON HINTZENSTERN 2000). 




dm / dt = - α x D x F x ∆P / d 
 
dm / dt = die pro Zeiteinheit über die Diffusionsbarriere hinweg diffundierende 
Stoffmenge 
        α = der Löslichkeitskoeffizient des Gases 
        D = der Diffusionskoeffizient 
        F = die Diffusionsfläche 
      ∆P = die Partialdruckdifferenz 




Der Diffusionskoeffizient ist eine Materialkonstante, der die 







Im Wert des Löslichkeitskoeffizienten α besteht ein wichtiger Unterschied 
zwischen O2  und CO2: 
 
 
αCO2  ≅ 20 αO2 
 
 
Dementsprechend ist CO2  in wässrigem Medium 20 mal besser löslich als O2. 
Das bedeutet, dass auch die Diffusion des CO2  bei gleicher Partialdruck-
differenz  20 mal schneller erfolgt als die des O2.  
 
 
2.1.1.5 Gastransport im Blut 
 
O2 und CO2 liegen im Blut in zwei Formen vor. Die chemisch gebundene Form 
überwiegt. Physiologisch bedeutender ist hingegen die physikalisch gelöste 
Form, da vorwiegend diese in Flüssigkeiten und über Zellmembranen hinweg 
diffundieren kann. 
 
Nur 2% des O2 im Blut sind physikalisch gelöst, 98% liegen gebunden an das 
Hämoglobin vor. Die Oxygenierung des Hämoglobins ist vom 
Sauerstoffpartialdruck in der Lunge abhängig und die Sauerstoffsättigung (SO2) 
gibt an, wie viel Prozent des Hämoglobins mit Sauerstoff gesättigt sind. 
Den Zusammenhang zwischen Sauerstoffsättigung und dem bestehenden O2-
Partialdruck beschreibt die Sauerstoffbindungskurve des Hämoglobins. 
Aufgrund der Kooperativität der O2-Bindung an die vier 
Hämoglobinuntereinheiten verläuft die Kurve S- förmig. Die Verschiebung des 
steilen Mittelteils der O2-Bindungskurve nach rechts ermöglicht einerseits eine 
O2-Abgabe an das Gewebe bei relativ hohen O2-Partialdrücken. Andererseits 
liegt die Kurve nicht so weit rechts, dass eine annähernd vollständige Sättigung 
bei hohen Partialdrücken, wie in der Alveole, nicht mehr möglich wäre.  
Die durch diese Kurve beschriebe O2-Affinität ist speziesspezifisch. 
Beeinflussbar ist diese Affinität z.B. durch die Temperatur, den pH-Wert und 
den CO2-Partialdruck des Blutes. Sowohl ein Abfall des pH-Wertes als auch ein 
Anstieg des PaCO2 bewirken eine Rechtsverschiebung der Bindungskurve und 
damit eine Abnahme der O2-Affinität. Physiologisch unterstützen diese Effekte 
den Sauerstoffaustausch in der Lunge und im Gewebe. 
 
CO2 liegt zu 5% physikalisch gelöst im Blut vor. Weitere 5% sind als Carbamat 
vor allem am Hämoglobin gebunden und 90% des CO2  sind chemisch 








2.1.1.6 Regulation der Atmung 
 
Der Atemrhythmus mit dem steten Wechsel zwischen Inspiration und 
Exspiration wird von einem Netzwerk respiratorischer Neurone in der Medulla 
oblongata erzeugt. Die Tätigkeit des Atemzentrums wird durch die Afferenzen 
respiratorischer Reflexe wie Lungendehnungsreflex (Hering-Breuer) und 
Schutzreflexen (Hustenreflex, Niesreflex) moduliert. 
 
Die chemische Atemregulation ist der wesentliche Mechanismus, der unter 
Bedingungen körperlicher Ruhe das Atemminutenvolumen so einstellt, dass es 
der Stoffwechselsituation angepasst ist (GROS 2000). Veränderungen der 
arteriellen Blutgasparameter PaCO2, pH und PaO2 werden von den peripheren 
Chemorezeptoren im Glomus caroticum und in den Glomera aortica registriert. 
Von den zentralen Rezeptoren in der Medulla oblongata werden nur PaCO2 und 
der pH-Wert registriert. Beim nicht anästhesierten, stehenden Pferd führt eine 
Reizung dieser Chemorezeptoren, zum Beispiel durch eine Erhöhung des 
PaCO2, zur reflektorischen Stimulierung des Atemzentrums und damit zu einer 
Zunahme des Atemminutenvolumens durch eine Steigerung des 
Atemzugvolumens. Bei einem niedrigen PaO2 nimmt hingegen das 
Atemminutenvolumen vor allem durch eine erhöhte Atemfrequenz zu (MUIR et 
al. 1975). 
Änderungen im PaCO2 und pH-Wert führen zu einer stärkeren  Reaktion als 
Veränderungen des PaO2. Eine verstärkte Reaktion auf einen sinkenden PaO2 




2.1.2 Pathophysiologie der Atmung 
 
2.1.2.1 Das Alveolarepithel in Hypoxie 
 
Der Gasaustausch zwischen Einatemluft und Blut erfolgt über die alveolare 
Barriere der Lunge. Alveolarflüssigkeit wird absorbiert, um die Diffusionsbarriere 
für die Atemgase so dünn wie möglich zu halten. 
 
Die Flüssigkeitsresorption ist an den aktiven Transport von Na gekoppelt. Die 
Na-Aufnahme in die Zelle erfolgt über apikale, epitheliale Na-Kanäle. 
Basolateral wird Na durch die Na / K-ATPase aus der Zelle transportiert. Chlorid 
folgt dem elektro- chemischen Gradienten. Der so entstandene osmotische 
Gradient treibt die Resorption von Wasser. Die Aktivität des Transports wird 
durch Hormone (u.a. Steroide, Adrenalin) und freie Radikale geregelt. 
Hypoxie am Alveolarepithel hemmt die Na- und Wasserresorption in der Lunge. 
Damit kann eine vermehrte Flüssigkeitsfiltration (erhöhter Kapillardruck, erhöhte 
Permeabilität) nicht mehr kompensiert werden. Die hypoxiebedingte Hemmung 
der Resorption in der Lunge stellt einen wesentlichen Pathomechanismus in der 
Entstehung hypoxischer, alveolarer Ödeme dar (Mairbäurl et al. 2002, Dehler et 
al. 2006, Mairbäurl 2006) 
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2.1.2.2 Das Airway-closure-Phänomen 
 
Die funktionelle Residualkapazität (FRC) bezeichnet dasjenige Lungenvolumen, 
welches sich am Ende der Exspiration noch in der Lunge befindet. Dieses 
Restvolumen verhindert das Kollabieren der Alveolen und verringert in- und 
exspirationsbedingte Schwankungen des PaCO2 und PaO2. Die FRC ist in 
großem Maße von der Körperposition abhängig. So wurde beim Menschen in 
Rückenlage eine Reduktion um 20% nachgewiesen (CRAIG et al. 1971). 
SORENSON und ROBINSON (1980) stellten auch beim anästhesierten Pferd 
eine stark reduzierte FRC fest. 
Die Bedeutung einer verminderten FRC für die Lungenbelüftung wird 
verständlich, wenn man das in deren Folge auftretende sogenannte Airway-
closure-Phänomen betrachtet. 
 
Unter dem Airway-closure-Phänomen versteht man den endexspiratorischen 
Verschluss kleiner peripherer Atemwege, die nicht von einem Knorpelgerüst 
gestützt werden und einen Durchmesser von weniger als 1 mm besitzen 
(CRAIG 1981). Beim nicht narkotisierten Tier kommt es in regelmäßigen 
Abständen zur maximalen Inspiration (Seufzeratmung). Durch dieses 
regelmäßige Blähen der Lungen werden kollabierte Bereiche wieder belüftet 
(RATGEBER 1993). Beim narkotisierten Tier treffen verminderte FRC und 
fehlende Seufzeratmung aufeinander. Bei ausbleibender Wiedereröffnung 
























2.2 Lungenfunktion in Narkose 
 
2.2.1 Ventilations- und Perfusionsverhältnisse 
 
Unter Narkosebedingungen kommt es aufgrund der unphysiologischen 
Lagerung beim Pferd zu einer hochgradigen Störung des Ventilations-
Perfusions-Verhältnisses in der Lunge (BENSON et al. 1982; HORNOFF et al. 
1986; MOENS 1989; MOENS et al. 1995; NYMAN u. HEDENSTIRNA 1989; 
NYMAN et al. 1990). 
NYMAN u. HEDENSTIRNA (1989) zeigten eine Verringerung des V/Q- 
Verhältnisses in Laterallagerung um bis zu 20% und bei Dorsallagerung um 
40%.  
 
Aufgrund der Schwerkraft versackt das Blut in den unteren Teil der Lunge, der 
aber nur wenig oder teilweise nicht ventiliert wird. Hierdurch wird die 
Entstehung von Atelektasen begünstigt. Als Atelektase bezeichnet man  einen 
nicht belüfteten Lungenabschnitt, in dem die Wände der kollabierten Alveolen 
aufeinanderliegen. Als Folge besteht eine Tendenz zur 
Flüssigkeitstranssudation und Ödembildung in unten liegenden 
Lungenabschnitten.  
 
NYMAN et al. (1990) konnten computertomographisch zeigen, dass 
unphysiologisch verdichtete Areale in der Lunge innerhalb von 20 Minuten nach 
Verbringen der Tiere in Seiten- oder Rückenlage nachweisbar sind. 
Histologisch erwiesen sich diese lungendichten Areale als zum Teil mit Blut 
gefüllte Atelektasen. Der signifikante Zusammenhang zwischen der 
gemessenen respiratorischen Insuffizienz und der Größe atelektatisch 
veränderter Lungenareale ließ die Autoren schlussfolgern, dass Atelektasen als 
Hauptursache für eine Hypoxämie verantwortlich sind. 
 
Die beschriebenen Mechanismen führen zu einer deutlichen Einschränkung des 
Gasaustausches, man spricht von einem funktionellen Shunt (LARSEN 1995). 
Als Shuntblut wird der Anteil der Lungendurchblutung bezeichnet, der durch 
Lungenbezirke geleitet wird, die nicht ventiliert werden. Es kann nicht zur 
Oxygenierung kommen. HEDENSTIERNA et al. (1987) fanden beim 
lungengesunden stehenden Pferd einen intrapulmonalen Shuntanteil von 
weniger als 1%, der aber durch Beimischung von venösem Blut aus den 
Bronchialvenen ins oxygenierte Blut auf einen totalen Shuntanteil von bis zu 5% 
erhöht wird. Der Shuntanteil wird dabei als Verhältnis zum Herzminutenvolumen 
angegeben.  
Vergleichend untersuchten NYMAN u. HEDENSTIERNA (1989) lungengesunde 
anästhesierte spontan atmende Pferde in Rücken- und in Seitenlage. Bei 
signifikant erniedrigtem PaO2 erhöhte sich der Shuntanteil in Rückenlage auf 
34%, während er in Seitenlage 20% betrug. Folglich passierte in Rückenlage 
1/3 der Blutmenge die Lunge, ohne in Kontakt mit ventilierten Alveolen zu 
treten. 
Je höher der Shuntanteil im Lungengewebe, desto niedriger ist der PaO2 
(HEDENSTIERNA et al. 1987). 
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Der oben liegende Teil der Lunge wird dagegen sehr gut belüftet, aber 
schlechter perfundiert; dies konnte röntgenologisch (BENSON et al. 1982), mit 
Hilfe von Szintigraphie (HORNOF et al. 1986) und Computertomographie 
(NYMAN et al. 1990) bildlich dargestellt werden. 
 
 
2.2.2 Sedativa und Narkotika und ihr Einfluss auf die Lungen- und 
Herzkreislauffunktion                                                                                    
 
Eine Beeinträchtigung der Atemfunktion ist unter dem Einfluss fast aller 
Sedativa und Narkotika zu erwarten (DeMOOR 1982, STEFFEY et al. 1990, 
SCHMIDT-OECHTERING 1991). Dementsprechend ist der Auswahl geeigneter 
Pharmaka eine entscheidende Bedeutung für den Verlauf der Narkose 
beizumessen. 
HOLLAND (1990) und MUIR (1993) halten den kombinierten Einsatz von 
verschiedenen Präparaten für sinnvoll, um die Nebenwirkungen der einzelnen 
Medikamente minimieren zu können. 
 
 
2.2.2.1 Romifidin    
 
Romifidin ist ein α2-Agonist, der beim Pferd als Sedativum und zur 
Prämedikation von Injektions- und Inhalationsnarkosen zugelassen ist. 
Chemisch handelt es sich um das 2-(2-Brom-6-fluorphenyl-)imino-imidazolin-
monohydrochlorid aus der Reihe der Imino-Imidazolin-Derivate. Es ist ein 
weißes, kristallines, geruchloses, gut wasserlösliches Pulver und frei von 
Isomeren. Im Handel liegt Romifidin als 1%ige wässrige Lösung vor 
(BOEHRINGER INGELHEIM 2000). 
 
Romifidin wirkt zentral und peripher α2-mimetisch, wobei der zentrale Effekt 
dominiert. Die sedierende Wirkung wird hervorgerufen durch die stimulierende 
Wirkung auf die präsynaptischen α2-Rezeptoren des zentralen Nervensystems 
(ZNS). Die Anregung der Rezeptoren bewirkt eine Reduktion der 
sympathischen Aktivität und damit eine Verminderung der zentralen 
Noradrenalinausschüttung. Peripher stimuliert Romifidin direkt die 
postsynaptischen α2-Rezeptoren an einer Vielzahl von Geweben (COMMITEE 
FOR VETERINARY MEDICINAL PRODUCTS 1998).  
 
Romifidin bewirkt einen signifikanten Abfall der Atemfrequenz (POULSEN 
NAUTRUP u. KELLER 1989, FREEMAN u. ENGLAND 2000). POULSEN 
NAUTRUP u. KELLER (1989) untersuchten Romifidin auch hinsichtlich seiner 
Wirkung auf die Atemgase. Bei den Messungen konnte eine signifikante 
Verminderung des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes und ein signifikanter 
Anstieg des arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes dargestellt werden.  
GASTHUYS u. DeMOOR (1999) schätzten die Effekte auf die respiratorischen 
Parameter als gering ein. Sie beschrieben einen leichten Abfall der 
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Atemfrequenz und des PaO2 sowie einen leichten Anstieg des PaCO2 nach 
intravenöser Applikation. 
 
Zu den Wirkungen auf das kardiovaskuläre System zählt der initiale 
Blutdruckanstieg innerhalb kürzester Zeit nach intravenöser Applikation, der 
sich auf die Stimulation der peripheren α-Rezeptoren der glatten Muskulatur 
zurückführen lässt. Es kommt zu einem Anstieg des peripheren 
Gefäßwiderstandes, worauf ein unmittelbarer, aber vorübergehender 
Blutdruckanstieg folgt (GASTHUYS u. DeMOOR 1999). Dies wird von 
Barorezeptoren registriert und es folgt eine reflektorisch bedingte Bradykardie, 
welche den Abfall des Blutdruckes bewirkt (SCHATZMANN 1995). 
Nach Applikation von Romifidin ist das Auftreten von Herzarrhythmien in Form 
von aterioventrikulären Überleitungsstörungen 1. und 2. Grades (AV- Blöcke) 
sowie von sinuatrialen Leitungsstörungen (SA- Blöcke) beschrieben (ENGLAND 
u. CLARKE 1996). Durch die Gabe von Atropin vor dem Einsatz des 
Sedativums konnten GASTHUYS et al. (1990) zeigen, dass die Ausprägung  
sowohl der Bradykardie als auch der SA- und AV- Blöcke verhindert werden 
konnte. 
Nach OHNESORGE et al. (1999) eignet sich Romifidin zur Prämedikation 






Diazepam, ein 7-Chlor-1,3-dihydro-1-methyl-5-phenyl-2H-1,4-benzodiazepin, ist 
eine kristalline, farblose, basische Substanz mit guter Fettlöslichkeit. 
Benzodiazepine wirken dosisabhängig sedierend, anxiolytisch, antikonvulsiv 
und hypnotisch. Sie induzieren aber keine chirurgische Anästhesie (LARSEN 
1995). 
 
Benzodiazepine beeinträchtigen die Atmung nur geringgradig. Die 
atemdepressive Wirkung anderer Anästhetika kann jedoch verstärkt werden. 
Die Kombination von Diazepam mit Opioiden kann zu einer ausgeprägten und 
langanhaltenden Atemdepression führen (SONNTAG 1992, LARSEN 1995). 
 
Die kardiovaskuläre Wirkung von Diazepam ist gering. Der Blutdruck fällt nur 
vorübergehend leicht ab oder bleibt unverändert, die Herzfrequenz bleibt 
konstant oder nimmt nur geringfügig zu und die Kontraktilität des Myokard 
verringert sich ebenfalls geringfügig. Höhere Dosierungen, Erkrankungen des 
Herzens oder die Kombination mit einem Opioid verstärken die Herz-Kreislauf-








2.2.2.3 Ketamin  
 
Ketamin, ein 2-(2-Chlorphenyl)-methylaminocyclohexanon-hydrochlorid, ist ein 
weißes, kristallines, wasserlösliches Pulver. Die Substanz ist als 10%ige 
Lösung im Handel (LARSEN 1995). Seine Wirkung ist durch starke Analgesie, 
oberflächlichen Schlaf und Katalepsie charakterisiert (LÖSCHER et al. 2003). 
Es erzeugt eine „dissoziative Anästhesie“, wobei es zu einer funktionellen 
Trennung zwischen dem Thalamoneokortex und dem limbischen System 
kommt. Aufgrund der fehlenden muskelrelaxierenden Wirkung muss es mit 
einem Muskelrelaxans kombiniert werden. SCHATZMANN (1995) empfiehlt 
eine tiefe Sedierung mit α2-Agonisten, um eine Muskelrelaxation schon vor der 
Ketaminapplikation zu erreichen.  
Laryngeale, pharyngeale und Lidreflexe bleiben erhalten (GASTHUYS u. 
DeMOOR 1999). 
 
Ketamin erzeugt bei Pferden ein apneustisches Atemmuster mit dem Auftreten 
von Atempausen (MUIR 1993, GASTHUYS u. DeMOOR 1999). Daraus 
resultierend stellten einige Autoren eine geringe, dosisabhängige Herabsetzung 
der Ventilation fest. Der PaCO2 wird leicht erhöht und der  PaO2 leicht erniedrigt 
(MUIR et al. 1975, MUIR 1993). Andere Autoren beschreiben Ketamin als nicht 
atemdepressiv (BOOTH 1988, LÖSCHER et al. 2003, SCHATZMANN 1995). 
SCHATZMANN (1995) führt eine leichte Hypoxämie auf die Prämedikation  und 
die Lagerung des Pferdes zurück. 
 
Im Unterschied zu anderen Anästhetika bewirkt Ketamin eine Stimulation des 
Herz-Kreislauf-Systems. Diese resultiert aus einer Steigerung der 
Herzfrequenz, des Blutdruckes und des Herzminutenvolumens und ist deshalb 
auch für Risikonarkosen geeignet (LÖSCHER et al. 2003). Der myokardiale 
Sauerstoffverbrauch ist erhöht. Die Ursache der Stimulation ist nicht endgültig 
geklärt. Diskutiert werden ein kokainartiger Effekt, eine zentrale 
Sympathikusstimulation und eine Beeinträchtigung der Barorezeptorenfunktion. 






Isofluran, CHF2-OCHClCF3, ist das Strukturisomer des Inhalationsnarkotikums 
Enfluran. Es handelt sich um eine klare, farblose, nicht brennbare, flüchtige 
Flüssigkeit mit leicht ätherartigem Geruch. Isofluran ist licht- und 
alkalibeständig, löst sich jedoch in Gummi (SCHATZMANN 1995; LARSEN 
1995; TAYLOR u. CLARKE 1999). 
In die Form des Narkosegases wird Isofluran mit Hilfe eines Verdampfers 
überführt. Der Übergang vom flüssigen in den gasförmigen Zustand ist vom 
Siedepunkt abhängig, der bei Isofluran bei 48,5°C liegt (LARSEN 1995). 
Isofluran weist einen sehr niedrigen Blut/Gas-Verteilungskoeffizienten auf. 
Hierdurch nähert sich die alveolare Konzentration rasch der inspiratorischen 
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Konzentration an. Das ermöglicht eine schnelle Narkoseeinleitung. Die 
Elimination wird ebenfalls beschleunigt, hängt jedoch von der Narkosedauer ab. 
Daraus ergibt sich eine ausgezeichnete Steuerbarkeit (STEFFEY u. HOWLAND 
1980; DOHOO 1990).   
Alle Inhalationsanästhetika verringern die Empfindlichkeit der Chemorezeptoren 
bezüglich einer Hypoxämie oder Hyperkapnie. Hierdurch werden die 
Kompensationsmechanismen unterdrückt (STEFFEY 1978).  
 
Isofluran ist dosisabhängig atemdepressiv. Während der Inhalationsnarkose 
kommt es sowohl zur Beeinträchtigung der atmungsstimulierten Antwort auf 
einen PaCO2-Anstieg (SOMA 1980; MEYER u. SHORT 1985; OTTO 1985), als 
auch zur Hemmung der reflektorischen Hypoxieantwort (De MOOR 1982; 
ROBINSON 1991). 
Zahlreiche Autoren beschreiben einen für Isofluran charakteristischen Abfall der 
Atemfrequenz unter Spontanatmung bis zu 75% bei gleichzeitig erhöhtem 
Atemzugvolumen und eine hohe Inspirationsgeschwindigkeit (STEFFEY et al. 
1977; STEFFEY u. HOWLAND 1977; STEFFEY 1978; STEFFEY u. HOWLAND 
1980; TAYLOR u. WATKINS 1984; HODGSON et al. 1986; und STEFFEY et al. 
1987a,b). 
 
Isofluran führt zu einer Depression des kardiovaskulären Systems. Am 
isolierten Papillarmuskel der Katze wirkt es direkt negativ inotrop. Der 
Blutdruckabfall geht mit einer Abnahme des peripheren Gefäßwiderstandes 




2.2.2.5 Lachgas  
 
Lachgas (Stickoxydul), N2O, ist ein anorganisches, farb-, geruch- und 
geschmackloses Gas. 
Es ist nur ein schwaches Anästhetikum und wird daher fast ausschließlich zur 
Supplementierung anderer Anästhetika eingesetzt. Genutzt wird dabei seine 
verstärkende Wirkung auf die anderen Anästhetika, wodurch deren Dosisbedarf 
herabgesetzt wird.  
 
Lachgas hat eine direkt negativ inotrope Wirkung und stimuliert 
Sympathikuszentren im zentralen Nervensystem. Die Wirkungen auf die Herz-
Kreislauffunktion sind beim herzgesunden Patienten nur sehr gering und 
klinisch oft nicht nachweisbar (LARSEN 1995).   
 
Als alleiniges Anästhetikum verwendet, hat es keine oder nur sehr geringe 
atemdepressive Wirkung. Bei Kombination mit anderen Inhalationsanästhetika 
sind die atemdepressiven Wirkungen jedoch deutlicher (LARSEN 1995). 
 
Die Verwendung sollte allerdings nur unter besonderer Vorsicht erfolgen und ist 
bei Kolikoperationen kontraindiziert. Lachgas sammelt sich in geschlossenen, 
Luft enthaltenden Höhlen des Körpers an, vor allem im Gastrointestinaltrakt des 
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Pferdes und führt hier sowohl zu einer Druck- als auch zu einer 
Volumenerhöhung und dadurch zu einer Einschränkung der Zwerchfellfunktion 
(HUBBEL et al. 1984; SCHATZMANN 1995). Beim Menschen ist dieser Effekt, 
sofern keine Obstruktionen des Darms vorliegen, von geringer Bedeutung, da 
im menschlichen Intestinum nur eine geringe Gasmenge vorhanden ist 
(LARSEN 1995). 
Zudem verringert Lachgas die inspiratorische O2-Konzentration auf unter 50 - 
25%, da es als gasförmiges Anästhetikum beim Pferd in hohen Konzentrationen 
von 50 - 75% eingesetzt werden muss und somit einen Teil des 
Atemzugvolumens auf Kosten des O2-Volumens beansprucht (STEFFEY 1979; 





Thiopental, 5-Äthyl-5-(1-methyl-butyl)-2-Thiobarbiturat, ist ein gelbes Pulver von 
bitterem Geschmack und leicht schwefelartigem Geruch. Für den klinischen 
Gebrauch wird die Substanz als wasserlösliches Natriumsalz geliefert. 
Barbiturate haben eine sehr gute hypnotische Wirkung, sind aber nur schwach 
analgetisch. 
Eine chirurgische Toleranz ist nur mit Dosen erreichbar, die zu einer 
erheblichen Beeinträchtigung der Herz-Kreislauf- und Atemfunktion führen. 
Darüber hinaus führen höhere und wiederholte Dosen zu einer Kumulation mit 
Verlängerung der  Anästhesiedauer und der Aufwachphase (SCHMIDT-
OECHTERING 1991). 
 
Das Atemzentrum wird dosisabhängig gedämpft und dadurch ist die Reaktion 
auf Hyperkapnie und Hypoxie vermindert oder aufgehoben (SCHMIDT-
OECHTERING 1991, LARSEN 1995). Nach höheren Dosen kann es zu einer 
vorübergehenden Apnoe kommen (LARSEN 1995). 
 
Alle Barbiturate beeinträchtigen dosisabhängig die Herz-Kreislauffunktion. Es 
resultiert ein Blutdruckabfall mit reflektorischer Tachykardie. Das 
Herzzeitvolumen kann um 25 bis 50% absinken und der myokardiale 





Dobutamin, ein Derivat des Dopamins mit einem großen chiralen Substituenten 
am Stickstoff, ist der Prototyp der ß-Sympathomimetika mit selektiver 
Herzwirkung (MUIR 1993). Die Grundsubstanz Dopamin ist wie Adrenalin und 
Noradrenalin ein körpereigenes Katecholamin, welches einerseits Vorstufe bei 
der Synthese von Adrenalin und Noradrenalin ist, andererseits aber auch als 
eigenständiger Transmitter wirkt, der in spezifischen dopaminergen Synapsen 
gebildet wird.  
 
15 
Das Racemat Dobutamin, welches in die Gruppe der synthetischen 
Katecholamine eingeordnet wird, zählt zu den kreislaufwirksamen, pressorisch 
wirkenden Substanzen. Sein (+)-Enantiomer bindet an β1- und β2-Rezeptoren 
und hat nur eine unwesentliche α-adrenerge Wirkung. Das (-)-Enantiomer führt 
zu einer potenten Stimulation von α1-Adrenozeptoren, dagegen hat es nur 
einen schwachen Einfluss auf  β1- und β2-Rezeptoren (STARKE et al. 1996). 
Die Erhöhung des Blutdrucks wird durch eine verstärkte myokardiale 
Kontraktionskraft erreicht (positiv inotrope α1- und β1-Wirkung am Herzen). An 
den Blutgefäßen der Peripherie halten sich die vasokonstriktorischen 
Eigenschaften des α1 wirksamen (-)-Enantiomers und des vasodilatatorisch auf 
β2-Rezeptoren wirkenden (+)-Enantiomers die Waage (SCHÜTZ 1996). 
 
Dobutamin wird als Infusionslösung verabreicht. Die Dosierung erfolgt nach 
Wirkung. Aufgrund seiner sehr kurzen Halbwertszeit (2 min), lässt die Wirkung 
nach Abbruch der Behandlung sehr schnell nach (LÖSCHER 2003). 
 
Dobutamin gilt als Mittel der Wahl zur Behandlung einer Herz-
Kreislaufdepression  bei anästhesierten Pferden (DONALDSON 1988; 
GASTHUYS et al. 1991; MIZUNO et al. 1994) 
 
 
2.2.3 Einfluss der Lagerung auf die Lungen- und Herzkreislauf-
funktion       
                                                                                         
Neben den Funktionsstörungen, die aufgrund der Ventilations-Perfusionsmiss-
verhältnisse in der Lunge entstehen, sind weitere Einflussfaktoren von 
Bedeutung.  
Jegliche Lagerung des Patienten auf dem Operationstisch führt zur Reduktion 
bis Aufhebung der orthostatischen Regulationsfähigkeit des Kreislaufs. Die 
damit einhergehenden Blutdruckabfälle beeinflussen ebenfalls die 
Lungendurchblutung (LARSEN 1995). Das Absinken des Herzminutenvolumens 
in Narkose wurde von mehreren Autoren beschrieben (GILLESPIE et al. 1969; 
HALL 1972; NYMAN u. HEDENSTIERNA 1989). 
 
Bezüglich des Einflusses der Lagerung divergieren die Aussagen. NYMAN u. 
HEDENSTIERNA (1989) fanden keinen Einfluss der Lagerung auf das Ausmaß 
der Verringerung des Herzminutenvolumens, wohingegen DeMOOR (1982) 
eine stärkere depressive Wirkung in Rückenlage beschreibt. 
 
Um den alleinigen Effekt der Seitenlage auf die Ventilation zu untersuchen, 
wurden verschiedene Studien an Ponys durchgeführt, die konditioniert waren, 
im bewussten, nicht anästhesierten Zustand über einen gewissen Zeitraum eine 
Seitenlage einzunehmen. 
Im Ergebnis dieser Studie schreiben RUGH et. al (1984) den größten Einfluss 
auf Ventilationseinschränkungen in der Allgemeinanästhesie den 
Medikamenten zu, da keine statistisch signifikanten Änderungen der 
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Lungenfunktionsparameter durch die Seitenlage nachgewiesen werden 
konnten. 
Im Gegensatz dazu ergaben andere Studien einen deutlichen Abfall des 
Sauerstoffpartialdruckes und einen Anstieg der alveoloarteriellen 
Sauerstoffpartialdruckdifferenz in Seitenlage auch am nicht anästhesierten Tier. 
So wurde eine Verbesserung bei Verbringen der Tiere in Brustlage und eine 
Verschlechterung bei Verbringen in Seitenlage beobachtet (HALL 1984, GLEED 







































2.3.1 Geschichte der Beatmung 
 
Im Jahre 177 nach Christus beatmete der griechische Philosoph Galen nach 
einer Thorakotomie Schweine mit Hilfe eines von ihm entwickelten 
Beatmungsbeutels (BAKER 1971; WENZEL et al. 1997).  
1530 soll der erste Patient über ein Mundstück mit einem Blasebalg beatmet 
worden sein. Mit diesem Verfahren hatte Paracelsus den Weg bereitet für die 
Entwicklung des heute üblichen Beatmungsbeutels und oropharyngealen 
Tubuses (LAWIN et al. 2002). 
1555 wurde von Vesalius eine Beatmung bei einem Hund mit eröffnetem 
Thorax durchgeführt (BARTON 2000). 
Friedrich Trendelenburg (1844-1924) konstruierte 1871 eine Trachealkanüle mit 
einem aufblasbaren Cuff und erfand so den Beatmungstubus im heutigen Sinne 
(WENZEL et al. 1997). 
 
 
2.3.2 Künstliche Beatmung  
 
Die künstliche Beatmung eines Patienten kann manuell oder maschinell 
erfolgen. Das rhythmische Zusammendrücken des Atembeutels stellt allerdings, 
besonders beim Patient Pferd, hohe Anforderungen an Kraft und Ausdauer des 
Anästhesisten. Dies und die Tendenz auch bei geübten Anästhesisten, das Tier 
zu hyperventilieren, machen die manuelle Beatmung zum sinnvollen Werkzeug 
im Notfall, aber nicht zum Mittel der Wahl in der routinemäßigen Beatmung 




2.3.3 Beatmungsformen  
 
2.3.3.1 Assistierte Beatmung 
 
Bei der assistierten Beatmung verursacht der Patient, ebenso wie bei der 
Spontanatmung, durch eine spontane Atembewegung einen inspiratorischen 
Unterdruck im System. Ausgelöst durch das Erreichen eines bestimmten 
negativen Druckes wird bei entsprechender Einstellung des Respirators eine 
Überdruckbeatmung gestartet. Der Respirator komprimiert dann den 
Atembeutel oder –balg, bis ein vorgeschriebener Druck und/oder ein 
vorgeschriebenes Volumen erreicht sind. Dann erst erfolgt die Exspiration. Bei 
dieser Form der Beatmung bestimmt der Patient die Atemfrequenz. Der 
Anästhesist bestimmt das Atemzugvolumen bzw. den Beatmungsdruck am 
Respirator. 
Bei Versagen der Spontanatmung oder zu niedrig gewähltem Unterdruck erfolgt 
keine Beatmung durch den Respirator, d.h., der Patient kann am „Gerät“ 
ersticken (ALEF u. OECHTERING 1995).  
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2.3.3.2 Kontrollierte Beatmung 
 
Bei der kontrollierten Beatmung bestimmt der Anästhesist durch Einstellung am 
Respirator sowohl das Atemzugvolumen als auch die Atemfrequenz (HUBBEL 
1991). Jede Spontanatmung des Patienten ist ausgeschaltet und alle 
Atemphasen werden vom Respirator automatisch, ohne Mithilfe des Patienten 
durchgeführt (LARSEN 1995).  
 
 
2.3.3.3 Assistiert kontrollierte Beatmung 
 
Diese Form der Beatmung ist eine Kombination der beiden in 2.3.3.1 und 
2.3.3.2 genannten Beatmungsformen. Grundsätzlich erfolgt die Beatmung 
assistiert. Fällt allerdings die Atemfrequenz unter einen eingestellten Wert, 
erfolgt die Beatmung kontrolliert. Das heißt, der Respirator gibt dem Patienten 
Atemstöße, bis die eingestellte Atemfrequenz erreicht ist. Eine Apnoe kann 
somit verhindert werden. Wenn die gewählte Frequenz sehr niedrig ist, kann die 
alveolare Ventilation, über einen längeren Zeitraum gesehen, unzureichend 
sein. 
Weiterhin ist es bei dieser Beatmungsform von Nachteil, dass eine hohe 
Atemfrequenz des Patienten schnell zur Überbeatmung und damit zur 
respiratorischen Alkalose führen kann (BARTON 2000). Das gilt natürlich für die 
kontrollierte Beatmung in gleichem Maße.    
 
 
2.3.3.4 Intermittent Positive Pressure Ventilation - IPPV 
 
Die intermittierende Überdruckbeatmung ist der Grundtyp der maschinellen 
Beatmung. Hierbei wird auf die Atemwege des Patienten stoßweise ein 
Überdruck ausgeübt. Dies geschieht entweder manuell durch Ausdrücken eines 
Atembeutels oder maschinell durch einen Respirator. Während der Exspiration 




2.3.3.5 Positive Endexpiratory Pressure - PEEP 
 
Bei dieser Form der intermittierenden Überdruckbeatmung wird am Ende der 
Exspiration ein positiver Druck aufrechterhalten. Dieser Druck ist auch während 
der exspiratorischen Pause wirksam, so dass während des gesamten 
Atemzyklus innerhalb der Lunge ein positiver Druck herrscht. Die Höhe des 
PEEP lässt sich am Respirator einstellen und am Beatmungsmanometer 
kontrollieren: das Manometer geht im Gegensatz zur IPPV während der 
Exspiration nicht auf „Null“ zurück, sondern bleibt beim eingestellten  PEEP- 




2.3.3.6 Synchronized intermittent mandatory Ventilation - SIMV 
 
Die synchronisierte intermittierende mandatorische Ventilation (SIMV) ist 
grundsätzlich eine Form der assistiert kontrollierten Beatmung. Sie wurde 
Anfang der 70er Jahre als volumenorientierter Intensivbeatmungsmodus zur 
Entwöhnung des Patienten vom Respirator in die Klinik eingeführt.   
Der Patient atmet spontan. Zwischendurch, d.h. mit einer sehr niedrigen 
Sicherheitsfrequenz,   gibt der Ventilator Beatmungshübe (volumen- oder 
druckkontrolliert) synchron mit der Einatmungsbemühung ab (SIEGEL 2001). 
Um zu verhindern, dass der maschinelle mandatorische Beatmungshub in der 
exspiratorischen Spontanatmungsphase appliziert wird, besitzt der Respirator 
eine fein eingestellte Triggervorrichtung (variabler Fluss- oder Drucktrigger). 
Diese sorgt dafür, dass innerhalb eines Erwartungszeitfensters der 
mandatorische Beatmungshub patientengesteuert und damit synchronisiert mit 
der Spontanatmung ausgelöst wird. Die Länge dieses Erwartungszeitfensters 
ist vom Beatmungsgerät fix vorgegeben (VON HINTZENSTERN 2000). 
  
 
2.3.4 Steuerung der Beatmung 
   
2.3.4.1 Druckkontrollierte Beatmung 
 
Bei der druckkontrollierten Beatmung wird die Inspirationsphase beendet, wenn 
im Gerät ein vorgegebener Beatmungsdruck erreicht worden ist. Dieser kann 
vom Anästhesisten variiert werden. Danach schaltet der Respirator auf 
Exspiration um, die Ausatmung erfolgt passiv. Bei druckgesteuerten 
Beatmungsgeräten kann der maximale Beatmungsdruck immer nur so hoch 
sein wie der zuvor eingestellte Umschaltdruck. Nimmt der Widerstand im 
Beatmungssystem zu, so wird der Umschaltdruck schneller erreicht. Der 
Respirator kann somit eine Zunahme des Atemwegswiderstandes nicht 
selbstständig kompensieren, vielmehr ist bei Änderungen der Lungen- oder 
Thoraxverhältnisse eine Neueinstellung des Respirators erforderlich (LARSEN 
1995). 
Bei der druckkontrollierten Beatmung ist eine Überwachung des 
Atemzugvolumens notwendig um Hypoventilation durch zu geringes oder 
Lungentraumata durch zu großes Atemzugvolumen zu verhindern.  
 
 
2.3.4.2 Volumenkontrollierte Beatmung 
 
Respiratoren, an denen die Beatmung volumenkontrolliert erfolgt, beenden die 
Inspiration, wenn ein zuvor eingestelltes Volumen das Gerät verlassen hat. 
Danach wird auf Exspiration umgeschaltet. Dieses tritt ebenfalls ein, wenn zum 
Beispiel bei Undichtigkeiten im System, nur ein kleiner Teil des vorgegebenen 
Volumens tatsächlich die Patientenlungen erreicht hat (PADDLEFORD u. 
ERHARDT 1992).  
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Der Vorteil dieser Geräte besteht andererseits darin, dass sie innerhalb 
gewisser Grenzen eine Abnahme der Compliance und / oder einen erhöhten 
Atemwegswiderstand kompensieren können (LARSEN 1995). 
 
 
2.3.4.3 Flusskontrollierte Beatmung  
 
Im Atemsystem wird ein einstellbarer Gasfluss aufrechterhalten. Für eine 
gewisse Zeit wird der Exspirationszweig distal des Tubus verschlossen. Der 
einströmende Flow führt zum Druckanstieg und veranlasst somit sekundär die 
Füllung der Lungen. Das Atemzugvolumen ergibt sich dabei passiv, als variable 
Größe, die von dem Flow und der Inspirationszeit abhängig ist. Die 
flusskontrollierte Beatmung ist also indirekt auch eine volumenkontrollierte 
Beatmung (BARTON 2000). 
Der Einsatz der flusskontrollierten Beatmung spielt nur eine untergeordnete 
Rolle und erfolgt vornehmlich in der humanmedizinischen pädiatrischen 
Intensivmedizin (VON HINZENSTERN 2000). 
 
 
2.3.4.4 Zeitkontrollierte Beatmung 
 
Die Kontrollvariable bei dieser Form der Beatmung ist die Zeit. Das 
Narkosegasgemisch wird innerhalb einer vorher eingestellten Zeit abgegeben. 
Nach Ablauf dieser Zeiteinheit erfolgt die Umschaltung von Inspiration auf 
Exspiration. Die Steuerung wird nicht durch die Lungenverhältnisse des 
Patienten beeinflusst. 
Nur bei ausreichendem Druck und Flow wird ein entsprechendes 
Atemzugvolumen erreicht (LOBNING u. HAMBRÜCKER 2003). 
 
   
2.3.5 Einfluss der Beatmung auf die Herzkreislauffunktion 
 
Mehrere Autoren betrachten die kontrollierte Beatmung unter den genannten 
Beatmungsformen als den größten Eingriff in die Physiologie der Lunge, des 
Herz-Kreislaufsystems  und letztlich des gesamten Organismus (STEFFEY et 
al. 1977; STEFFEY u. HOWLAND 1978; STEFFEY 1981; HODGSON et al. 
1986; GASTHUYS et al. 1990; WEILER u. HEINRICHS 1993). 
 
Unerwünschte Nebenwirkungen der Beatmung entstehen vor allem durch die 
veränderten Druckverhältnisse im Thorax. Während bei Spontanatmung die 
intrathorakalen Drücke nur wenige Millibar um den Nullpunkt schwanken, 
entstehen bei intermittierender Überdruckbeatmung Drücke von bis zu 30mbar. 
Bei der spontanen Inspiration wird der venöse Rückstrom zum Herzen durch 
den Unterdruck erhöht, bei maschineller Beatmung durch den Überdruck 
reduziert. Die Verminderung des venösen Rückstroms führt zu einer Abnahme 
des Herzzeitvolumens, die wiederum eine Herabsetzung der Lungenperfusion 
zur Folge hat (SCHMIDT-OECHTERING 1991).  
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NYMAN u. HEDENSTIERNA (1989) stellten unter kontrollierter Beatmung eine 
Reduktion des HMV in Rückenlage um 30% im Vergleich zur Spontanatmung 
fest. SCHMIDT-OECHTERING (1991) und andere (McDONALL 1981; KLEIN 
1982) beschreiben im Gegensatz dazu die Verminderung des venösen 
Rückstroms, des Schlagvolumens und des systhemischen und pulmonalen 
arteriellen Blutdrucks aufgrund der Teilkompression der V. cava caudales durch 







































2.4.1 Ziel des Narkosemonitorings 
 
Jede Operation und die damit einhergehende Allgemeinanästhesie können in 
hohem Maße die Homöostase verändern und somit ein Risiko für das Leben 
des Patienten darstellen. Daher müssen alle Patienten während der Narkose 
kontinuierlich überwacht werden. Das Monitoring ist darauf gerichtet, frühzeitig 
Störungen des physiologischen Gleichgewichts zu erkennen, um umgehend 
Behandlungsmaßnahmen einleiten zu können. Im Mittelpunkt der Überwachung 
stehen während der Narkose die Herz-Kreislauf- und Atemfunktion, aber 
natürlich auch die Beobachtung der Narkosetiefe und somit der chirurgischen 
Toleranz.   
 
 




Die Spirometrie gibt kontinuierlich und nicht-invasiv Auskunft über Atemzug-,  
Atemminutenvolumen und die dynamische Compliance. Auf der Basis eines 
Seitenstromspirometriesensors (D-Lite, Datex, Helsinki, Finnland) wurde ein 
vergleichbarer Sensor für Pferde an der Universität Utrecht entwickelt (MOENS 
et al. 1994). Von zwei Messpunkten werden Druckinformationen an ein 
Narkosemonitoringgerät (Capnomac Ultima, Datex, Helsinki, Finnland) 
weitergeleitet und die Spirometriedaten im Gerät berechnet. Da verschiedene 
Gase eine verschiedene Ausdehnung haben, ist das Gerät mit Hilfe einer 
Gasanalyse - Einheit  in der Lage, den daraus resultierenden Messfehler zu 
korrigieren.  
 
Zug- oder Minutenvolumina werden bestimmt, sagen aber allein nichts darüber 
aus, ob das gemessene Atemvolumen einen adäquaten pulmonalen 
Gasaustausch gewährleistet (SCHMIDT-OECHTERING 1991). Bei kontrollierter 
Beatmung sollten Atemzugvolumina von 10-15 ml/kg eingestellt werden. 
Die dynamische Compliance der Lunge ist ein Maß für die elastischen 
Eigenschaften der Lunge, das heißt für deren Dehnbarkeit. Sie wird als das 
Verhältnis von Volumenänderung zu Druckänderung zwischen den Punkten der 
Strömungsumkehr definiert. Berechnen lässt sich die Compliance aus 
Beatmungsdruck und Atemzugvolumen (LARSEN 1995). 
Eine veränderte Lungendehnbarkeit kann einmal durch eine starre, wenig 
dehnbare (kleiner Compliancewert) oder eine schlaffe, stark dehnbare Lunge 
oder Brustwand (großer Compliancewert) verursacht werden (SPÖRRI u. 
LEEMANN 1964; SASSE 1973). 
Pferde, bei denen ein erhöhter Druck auf das Zwerchfell vorliegt, zum Beispiel 
bei trächtigen Stuten sowie durch Meteorismus des Darmes beim 





Die intraoperative Kapnometrie ist ein wertvolles Instrument der 
Narkoseüberwachung. Sie bestimmt den Kohlendioxidgehalt in den Atemgasen 
kontinuierlich und nicht invasiv (ALEF u. OECHTERING 1995). Die 
Aufzeichnung dieser Werte bezeichnet man als Kapnographie. 
Das Prinzip, das Luft im Jahr 1943 als Erster beschrieb, basiert auf der 
Tatsache, dass Kohlendioxid infrarotes Licht bei einer bestimmten Wellenlänge 
absorbiert (MOENS et al. 1995). 
 
Die Kapnometrie hat beim Pferd einen begrenzten Wert bezüglich der 
Beurteilung des arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes und damit für die 
Bewertung der Lungenfunktion, wenn sie nicht mit der arteriellen 
Blutgasanalyse gekoppelt wird. Trotzdem dient die Kapnographie auch beim 
Pferd als sinnvolles Monitoring. Extrem niedrige Kohlendioxidwerte sind ein 
Hinweis auf eine verminderte Auswurfleistung des Herzens. Inspiratorische 
CO2-Werte weisen auf verbrauchten Atemkalk oder Rückatmung ausgeatmeter 
Luft hin. Ein spitzgipfliges Kapnogramm  ohne Plateau ist ein Hinweis auf eine 
Undichtigkeit im Narkosesystem, z.B. einen nicht geblockten Tubus (MOENS u. 





Die Blutgasanalyse ermöglicht die diskontinuierliche, invasive Überwachung der 
Atemgasparameter im arteriellen Blut. Neben PaCO2 und PaO2 werden auch 
Säure- Basenparameter analysiert, die eine eventuell vorhandene 
respiratorische und/oder metabolische Störung anzeigen sowie direkte 
Rückschlüsse über die zur Korrektur notwendigen Maßnahmen zulassen 
(KLEIN 1982; SCHATZMANN 1983; DEEGEN 1984; HODGSON et al. 1986; 
GRANDY u. HODGSON 1988; HUBBEL 1991; SCHMIDT-OECHTERING 1991; 
MUIR 1993). 
Als Indikator für eine ausreichende alveolare Ventilation fungiert in erster Linie 
der  PaCO2, dessen Werte zwischen 35 – 45 mmHg im Bereich einer 
Normokapnie liegen sollten (SCHATZMANN 1983; HODGSON et al. 1986; 
HUBBEL 1991; SCHATZMANN 1995). 
Parameter für eine ausreichende Oxygenierung sind allerdings der PaO2 und 
besonders der AaDpO2. 
 
 




Der Blutdruck kann invasiv (blutig oder direkt) oder nicht invasiv (unblutig oder 
indirekt) gemessen werden. Die größte Genauigkeit hat die invasive Messung 
(RIEBOLD 1985). Sie wird mittels Katheterisierung einer kleinen Arterie 
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vorgenommen, wie zum Beispiel der A. transversa faciei, der A. facialis oder 
der A. metatarsalis dorsalis. Die Kanüle wird in der Arterie positioniert und mit 
einem Druckwandler und einem Oszilloskop verbunden. In einem modernen 
Patientenmonitor werden die Pulssignale von dem Druckwandler in ein 
elektrisches Signal konvertiert und als Druckmesskurve auf dem Monitor 
dargestellt. 
Diese Art der Blutdruckmessung bietet die Möglichkeit, kontinuierlich und  
zuverlässig den systolischen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck 
zu bestimmen. 
Die als therapiewürdig angegebenen Mitteldruckwerte variieren, allerdings wird 
ein Wert unter 50 mmHg von mehreren Autoren als sehr kritisch eingestuft 
(RIEBOLD1990; DAUNT 1990; WILSON u. SOMA 1990; MUIR 1991). 




2.4.3.2 Elektrokardiogramm (EKG)   
 
Das EKG ist die Aufzeichnung der kontinuierlichen Messung der Reizleitung am 
Herzen. Die Methode ist nicht invasiv und ermöglicht die permanente 
Überwachung der Herzfrequenz. 
Die Möglichkeit der Beurteilung der physiologischen Reizleitung am 
Patientenmonitor ist sicherlich eingeschränkt. Es muss beachtet werden, dass 
teilweise völlig normale EKG´s  bei schweren Herzerkrankungen aufgezeichnet 
werden. Die Absenkung des ST-Segments kann jedoch als untrügliches 
Zeichen einer hypoxischen Myokardschädigung angesehen werden 
(SCHATZMANN 1995). Veränderungen aufgrund zu tiefer Narkoseführung 



















2.4.4 Normwerte des anästhesierten Pferdes 
 
Normwerte des anästhesierten Pferdes (SCHATZMANN 1995) 
 
Herzfrequenz   28-50 Schläge / Minute  
 
Atemfrequenz   5-10 Züge / Minute 
 
Systolischer Blutdruck  90-120 mmHg 
 
PaCO2  (Spontanatmung)  50-70 mmHg 
 
PaO2     > 90 mmHg 
 
pH     7,35-7,45 
 
BE     +1 bis –3 
 
HCO3
-     20-25 mEq / l 
 




























Die Messungen wurden an klinisch lungengesunden Pferden durchgeführt, die 
für Routineoperationen in der Tierklinik Wahlstedt anästhesiert wurden. 
Ausgeschlossen wurden Kolikpatienten, Pferde unter 300kg KM und/oder 
2Jahren bzw. über 15 Jahren, Tiere, an denen laparoskopische Eingriffe 
vorgenommen wurden, sowie Patienten, bei denen die Bronchodilatation durch 
medikamentöse Therapie beeinflusst wurde. 
Die Dauer der Allgemeinanästhesie betrug mindestens 60 Minuten. Die 
Patienten wurden zufällig gleichmäßig in zwei Gruppen eingeteilt. In die Gruppe 
I wurden die Tiere aufgenommen, bei denen IPPV unmittelbar nach 
Narkoseeinleitung gestartet wurde, in Gruppe II die Patienten, bei denen IPPV 
erst nach 40 Minuten Spontanatmung gestartet wurde. Pferde aus Gruppe II, 
die vor Ablauf der 40 Minuten nicht mehr spontan atmeten oder bei denen die 
Auswertung der ersten Blutgasanalyse (PaO2 < 70mmHg; PaCO2 > 70 mmHg) 
eine Beatmung erforderlich machte, wurden in die Auswertung nicht 
einbezogen. In jede Gruppe sind Anästhesiedaten von 15 Pferden 
eingegangen. 
Das durchschnittliche Körpergewicht in Gruppe I betrug 548kg, das der Gruppe 
II 509kg. Das Durchschnittsalter lag in Gruppe I bei 6,9 Jahren und in Gruppe II 
bei 8,5 Jahren. 
Nähere Angaben zu den Tieren bezüglich Gewicht, Geschlecht, Rasse, Alter, 

























Tabelle 1:  
Patientenübersicht: Gruppe I – sofortiger Einsatz von IPPV; Gruppe II – 
verzögerter Einsatz von IPPV 
 
Patientennr. Gewicht Geschlecht Rasse Alter Lagerung Operation/Indikation 
GRUPPE I             
1 577kg Stute Holsteiner 2J Rückenlage Arthroskopie 
2 603kg Wallach Rheinländer 6J Seitenlage Equines Sarkoid 
3 650kg Stute Holsteiner 15J Seitenlage Fesselringband 
4 377kg Stute Dt. Reitpony 10J Seitenlage Knochensequester 
5 549kg Hengst Oldenburger 2J Rückenlage Arthroskopie 
6 570kg Wallach Trakehner 2J Seitenlage Arthroskopie 
7 589kg Wallach Holsteiner 12J Seitenlage Bindehautflap 
8 546kg Stute Mecklenburger 7J Seitenlage Wundrevision 
9 403kg Stute Holsteiner 3J Seitenlage Strecksehnenruptur 
10 636kg Wallach Holsteiner 15J Seitenlage Arthroskopie 
11 550kg Hengst Oldenburger 3J Rückenlage Kastration n.Müller 
12 444kg Wallach Oldenburger 2J Rückenlage Arthroskopie 
13 495kg Hengst Trakehner 14J Seitenlage Wundrevision 
14 630kg Stute Oldenburger 8J Rückenlage Kieferfraktur 






       
Patientennr. Gewicht Geschlecht Rasse Alter Lagerung Operation/Indikation 
GRUPPE II             
16 440kg Stute Holsteiner 3J Seitenlage Wundrevision 
17 510kg Wallach Holsteiner 15J Seitenlage Gelenklavage 
18 532kg Wallach Trakehner 14J Seitenlage Bindehautflap 
19 455kg Hengst Oldenburger 2J Seitenlage 
Hornsäulen-
exstirpation 
20 510kg Wallach Trakehner 14J Seitenlage Bindehautflap 
21 480kg Hengst Oldenburger 5J Seitenlage 
Hornsäulen-
exstirpation 
22 558kg Hengst Oldenburger 2J Rückenlage Arthroskopie 
23 578kg Stute Zweibrücker 11J Rückenlage Equines Sarkoid 
24 454kg Stute 
Araber-
Haflinger 12J Rückenlage Equines Sarkoid 
25 580kg Stute Holsteiner 14J Seitenlage Vitrektomie 
26 510kg Hengst Trakehner 3J Rückenlage Kastration n.Müller 
27 335kg Hengst Dt. Reitpony 2J Rückenlage Kastration n.Müller 
28 550kg Stute Holsteiner 9J Rückenlage Arthroskopie 
29 598kg Hengst Holsteiner 8J Rückenlage Kastration n.Müller 






3.2.1 Narkosevoruntersuchung und -vorbereitung 
 
Allen Pferden wurde 24 Stunden vor der Operation das Futter entzogen. 
Wasser stand bis kurz vor Operationsbeginn zur Verfügung. 
Jedes Tier wurde am Abend vor der Operation anhand eines Protokolls (siehe 
Anhang) einer Narkosevoruntersuchung unterzogen. Nur klinisch 
lungengesunde Pferde wurden in die Studie eingeschlossen. Außerdem wurde 
eine Stunde vor der Operation ein Differentialblutbild erstellt. 
In die linke oder rechte Vena jugularis externa wurde am Übergang zwischen 
dem mittleren und dem oberen Halsdrittel nach Rasur und Hautdesinfektion ein 
Venenverweilkatheter, G 12 Stichlänge 8cm (Braunüle MT, B Braun 
Melsungen), zur Applikation der Medikamente gelegt. Der Katheter wurde an 
der Haut angenäht. 
Die Gewichtsbestimmung erfolgte nach der Formel von Caroll & Huntington 
(ELLIS u. HOLLANDS 1998). 
 
 
Körpergewicht (kg)= Umfang2 (cm) x Länge (cm) / 11877 
 
 
Über den intravenösen Zugang erhielt jedes Tier 1 Stunde vor dem Eingriff 






Romifidinhydrochlorid (Sedivet, Boeringer Ingelheim) 0,08 mg / kg KM 
 
Romifidinhydrochlorid wurde den Patienten über den Venenverweilkatheter 
appliziert. Nach dem Eintreten einer deutlichen Sedation wurde, um die 
Aspiration vorhandener Futterreste zu verhindern, die Maulhöhle mit Wasser 
ausgespült und im Anschluss daran das Pferd in die Narkosebox verbracht. 
Hier wurden die Probanden mit einem über einen Flaschenzug von außen 






Diazepam (Diazepam.Ratiopharm, Ratiopharm) 0,1 mg / kg KM 
Ketamin (Ursotamin, Medistar) 3,0 mg / kg KM 
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Die Induktion erfolgte mit Diazepam und Ketamin intravenös in schneller Folge. 
Mit Hilfe des am Halfter befestigten Seils konnte ein zu schnelles Niedergehen 
verhindert und die Verletzungsgefahr am Kopf vermindert werden, ohne das 
Gefahr für die ablegenden Personen bestand. Zwischenfälle beim Ablegen 
traten nicht auf. Mittels Nylonschlaufen wurden die Beine an einem Kran 
befestigt und die Patienten auf den Operationstisch gehoben. 







Isofluran (Isoflo, Essex) Dosierung nach Wirkung vgl. Ergebnisse 
Dobutamin (Dobutamin Solvay, Solvay) 0,5 – 1,5 µg / kg / Minute  
Thiopental (Trapanal 2,5 g, Essex) 0,5 mg / kg 
 
Während der Reinigung, Rasur und Desinfektion des Operationsgebietes 
wurden die Probanden intubiert (Endotrachealtubus 24-32 mm Durchmesser, 
Firma Rüsch; Maulgatter nach Günther) und an das Anästhesiegerät 
angeschlossen (Grosstierkreissystem und Respirator GT, Firma Stephan, 
Gackenbach). Sobald die Operationsvorbereitungen abgeschlossen waren, 
wurde der Operationstisch und das Pferd am Anästhesiegerät mit Hilfe eines 
Hebezuges in den sterilen Operationssaal verbracht. 
Die Anästhesie wurde mit Isofluran in nahezu 100 % Sauerstoff 
aufrechterhalten. Das Inhalationsanästhetikum wurde nach Wirkung so dosiert, 
dass die Narkosetiefe im chirurgischen Toleranzstadium blieb. Die 
Konzentration wurde kontinuierlich gemessen und aufgezeichnet. Bei 
Zwischenfällen, die eine sofortige intravenöse Applikation eines Narkotikums 
erforderlich machten, kam Thiopental zum Einsatz. 
Die Pferde aus Gruppe I wurden sofort beatmet, die Patienten aus Gruppe II  
erst nach 40 Minuten Spontanatmung. Die Beatmung erfolgte mit IPPV, 
kontrolliert und druckgesteuert. 
Der Beatmungsdruck wurde so variiert, dass die Pferde ein relativ konstantes 
Atemzugvolumen von 1,5 l / 100 kg KM hatten. 
Die Pferde wurden mit einer Atemfrequenz  von 5 Atemzügen / Minute beatmet. 
Fiel der mittlere arterielle Blutdruck länger als 10min unter 60 mmHg, wurde 
den Patienten Dobutamin (Dobutamin Solvay) initial in einer Dosierung von 
0,5 µg / kg / Minute verabreicht. Diese Dosis wurde verdoppelt, wenn mit der 





Nach Operationsende wurden die Tiere mit Hilfe des Hebezuges in die 
Aufwachbox verbracht. Nach Wiederkehren des Schluckreflexes wurde der 
Endotrachealtubus und das Maulgatter entfernt und die Box umgehend 
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verlassen. Während des Aufstehens wurde kein Pferd unterstützt. Die 




3.3 Datenerfassung und Patientenmonitoring 
 
Tab. 2: Während der Narkose erfasste Parameter: 
Parameter  Symbol Einheit 
Herzfrequenz HF min-1 
Atemfrequenz AF min-1 
Endexspiratorische 
Kohlendioxidkonzentration 
et CO2 mmHg 
Endexspiratorische 
Anästhesiegaskonzentration 
Exsp. Isoflo % 
Inspiratorische Sauerstoffkonzentration FI O2 % 
Beatmungsdruck PIP mbar 
Atemzugvolumen TV ml 
Atemminutenvolumen AMV l/min 
Dynamische Compliance (bei IPPV) Cdyn ml/cmH2O 
Arterieller Sauerstoffpartialdruck PaO2 mmHg 
Arterieller Kohlendioxidpartialdruck PaCO2 mmHg 
Arterieller pH pH  
Basenüberschuss BE mmol / l 
Mittlerer arterieller Blutdruck MABD mmHg 
Arterielles Bikarbonat HCO3
- mmol / l 









Die Herzfrequenz, der Herzrhythmus und sonstige Ableitungsauffälligkeiten 
wurden mittels EKG in bipolarer Basis-Herzspitzen-Ableitung ermittelt. Die 
Anschlussklemmen wurden mittels modifizierter Backhausklemmen am 
Pferdekörper befestigt. Die positive Elektrode lag über der Herzspitze und die 
negative über der rechten oder linken Drosselrinne. Um den elektrischen 
Kontakt zwischen Ableitung und Haut zu erzeugen, wurde Alkohol verwendet. 
Die Daten wurden am Überwachungsmonitor (Dräger PM 8014®, Dräger 
Medical) permanent dargestellt und im 5-Minuten-Intervall im Narkoseprotokoll 






3.3.2 Arterieller Blutdruck 
 
Die Messung des arteriellen Blutdruckes in der A. facialis bzw. der A. 
transversa faciei war invasiv und kontinuierlich.  
Hierfür wurde der Druckwandler (Novatrans II MX 860, Medex Medical), wie 
nachfolgend beschrieben, präoperativ aufgebaut und vorbereitet. Das 
Druckmesssystem wurde mit heparinisierter Spüllösung (1000 IE / 500 ml 
0,9%ige NaCl-Lösung) blasenfrei aufgefüllt und mit einer Spülvorrichtung 
(Druckmanschette C-Fusor, Medex Medical) verbunden. Nachdem der Patient 
auf dem Tisch gelagert war, konnte der Druckwandler auf Herzbasishöhe 
gebracht werden. Danach fand der Nullabgleich gegen den atmosphärischen 
Luftdruck statt, wobei darauf geachtet wurde, dass eine Verbindung vom 
Druckwandler zum atmosphärischen Druck bestand. Der Druckwandler verblieb 
während der gesamten Messzeit  auf Herzbasishöhe. 
Die Punktionsstelle wurde sofort nach dem Anschließen an das 
Anästhesiegerät rasiert, desinfiziert und die Arterie mit einer 
Venenverweilkanüle (22G1“ (0.9 x 25mm) Vasocan Braunüle Luer Lock, 
BRAUN) punktiert. Nach erfolgreicher Punktion konnte die Kanüle herzwärts 
vorgeschoben, am Kopf fixiert und mit dem vorbereiteten Druckwandler  
verbunden werden.  
Die Weiterleitung der Daten erfolgte vom Druckwandler an den 
Patientenmonitor (Dräger PM 8014®, Dräger Medical), der die Druckkurve 
kontinuierlich anzeigte. 
Der arterielle Mitteldruck, sowie systolischer und diastolischer Blutdruck wurden 
im 5-Minuten-Intervall im Narkoseprotokoll vermerkt.   
 
 
3.3.3 Arterielle Blutgaswerte und Säure-Basenparameter 
 
Die Proben für die arterielle Blutgasmessung konnten mit Hilfe eines 
Dreiwegehahnes aus dem Katheter für die invasive Blutdruckmessung 
entnommen werden. Die Entnahme einer arteriellen Blutprobe mit einer 
heparinisierten 2ml Spritze aus dem Zugang fand erstmalig 20 Minuten, des 
weiteren 40 und 55 Minuten nach Narkoseeinleitung statt. Die entnommenen 
Proben wurden sofort analysiert (ABL TM 5 Radiometer Kopenhagen) und das 
Gerät auf Körpertemperatur und Hämoglobinkonzentration korrigiert.  
 
Tab. 3: Folgende Parameter wurden hier erfasst: 
Arterieller Sauerstoffpartialdruck PaO2 mmHg 
Arterieller Kohlendioxidpartialdruck PaCO2 mmHg 
Arterieller pH-Wert PH  
Basenüberschuss BE mmol / l 
Mittlerer arterieller Blutdruck MABD mmHg 
Arterielles Bikarbonat HCO3
- mmol / l 





Die Ergebnisse der Blutgasanalyse wurden in das Narkoseprotokoll 
übernommen und dem zeitgleich der Blutentnahme gemessenen 





Über einen flexiblen Schlauch, der mit einem Y-Stück verbunden wurde, saugte 
der Patientenmonitor (Dräger PM 8050®, Dräger Medical) kontinuierlich Gas 
aus dem System ab und analysierte das Gasgemisch 
infrarotabsorptionsspektrometrisch. Es war somit die permanente Messung der 
Anästhesiegaskonzentration im Atemsystem möglich. Vermerkt wurde die 
Isoflurankonzentration im 5-Minuten-Intervall im Narkoseprotokoll. 
 
 
3.3.5 Spirometrie und Kapnographie  
 
Der modifizierte Spirometriesensor (Horse-Lite P. Gootjes u. Y. Moens) wurde 
zwischen Endotrachealtubus und Y-Stück adaptiert. Es bestand eine 
Verbindung zwischen dem Sensor und dem Patientenmonitor (Capnomac 
Ultima Datex-Ohmeda, Helsinki, Finnland). Vor jedem Probanden wurde der 
Spirometrieschlauch erneuert und der Monitor mit einer Eichspritze (3L 
Eichspritze Jaeger) neu volumenkalibriert. Hierfür mussten mittels der 
Eichspritze so viele Pumpstöße eines definierten Volumens eingegeben 
werden, bis der Monitor den Wert anzeigte. Im Falle einer abweichenden 
Anzeige am Monitor konnte das Volumen nach oben oder unten korrigiert 
werden. Die dreimalige Wiederholung des Tests überprüfte die korrekte 
Volumenanzeige. Die Atemvolumina wurden in einem Verhältnis von 1:5 
angezeigt, da der Monitor für humanmedizinische Volumenverhältnisse 
konzipiert war. Die Vorbereitung umfasste ebenfalls, dass der Monitor neu 
gaskalibriert wurde. Das  Gasgemisch enthielt eine definierte Menge der Gase 
O2, CO2, N2O und Narkosegas und wurde solange eingeleitet, bis der Monitor 
die Werte und damit das Ende der Messung anzeigte. Im Falle einer 
Abweichung zu den angegebenen Konzentrationen konnte am Monitor eine 
Korrektur vorgenommen werden. 
 
Tab. 4: Folgende Parameter wurden hier erfasst: 
Atemfrequenz AF min-1 
Endexspiratorische 
Kohlendioxidkonzentration 
et CO2 mmHg 
Inspiratorische Sauerstoffkonzentration FI O2 % 
Beatmungsdruck PIP mbar 
Atemzugvolumen TV ml 
Atemminutenvolumen AMV L/min 
Dynamische Compliance (bei IPPV) Cdyn ml/cmH2O 
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Die Messung der Parameter AMV, TV, etCO2, FIO2, PIP und Cdyn fand 
kontinuierlich und die Speicherung der Daten auf einem Notebook mit Hilfe des 
Programms Collect Datex Division® im 10-Sekunden-Abstand statt. Die 
Atemfrequenz wurde im 5-Minuten-Intervall im Narkoseprotokoll vermerkt. 
 
 
3.3.6 Alveolares Totraumvolumen in Relation zum Atemzugvolumen 
 
Die alveolare Totraumvolumenfraktion konnte berechnet werden aus den 
ermittelten Werten des endexspiratorischen Kohlendioxidgehaltes und der 
arteriellen Kohlendioxidkonzentration. 
Für diese Berechnung wurde folgende Formel verwendet (MOENS 1989; 
FLETCHER 1990; LUMB 2005):  
 
 





























3.4 Statistische Auswertung 
 
Die biostatistische Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit dem 
Statistikprogramm SPSS11.5. (SPSS Software GmbH München). 
Nach Prüfung auf Normalverteilung mit dem SHAPIRO-WILK-Test wurden für 
die deskriptive Statistik der arithmetische Mittelwert und der Standardfehler 
berechnet. Bis auf Alter, Gewicht, arterieller Basenüberschuss und FIO2 lag bei 
allen anderen Parametern eine Normalverteilung vor. 
Statistisch geprüft wurde, wie sich die Ergebnisse zwischen den beiden 
Gruppen und im Verlauf der Zeit innerhalb einer Gruppe unterscheiden. 
Für die normalverteilten Parameter erfolgte mit dem LEVENE-Test und dem t-
Test für unabhängige Stichproben der Vergleich zwischen den Gruppen. Der 
Gruppenvergleich bezüglich der Merkmale Rasse, Geschlecht und Lage und 
bezüglich der Dobutaminapplikation (ebenfalls normalverteilt) wurde mittels 
Kreuztabellen und chi2- Test durchgeführt.  
Die nichtnormalverteilten Werte sind mit dem nichtparametrischen U-Test  nach 
MANN und WHITNEY auf Signifikanz zwischen den Gruppen untersucht 
worden.  
Für die Messzeiten erfolgten die Signifikanzprüfungen für die normalverteilten 
Messwerte mit gepaartem t-Test und BONFERRONI-Verfahren, für die 
nichtnormalverteilten mit FRIEDMAN- und WILCOXON-Test. 
Signifikante Unterschiede bestehen bei p ≤ 0,05. 
In den Liniendiagrammen der Parameter Herzfrequenz, Atemfrequenz, mittlerer 
arterieller Blutdruck, endexspiratorische Isoflurankonzentration, inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration, endexspiratorische Kohlendioxidkonzentration, 
Atemzugvolumen, Atemminutenvolumen, dynamische Compliance und 
Beatmungsdruck wurden die Standardfehler aus Gründen der besseren 
Übersicht nur in einer Richtung angegeben. 
Die arithmetischen Mittel mit Standardfehler der Parameter arterieller 
Sauerstoffpartialdruck, arterieller Kohlendioxidpartialdruck, arterielle 
Sauerstoffsättigung, arterieller pH-Wert , arterieller Bikarbonatgehalt, 
alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz und arterieller 
Basenüberschuss sind in Balkendiagrammen wiedergegeben. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen wurden in den Diagrammen 















Bezüglich Körpermasse, Alter, Rasse, Geschlecht und intraoperativer Lagerung 
ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
Statistisch ausgewertet sind die arithmetischen Mittelwerte und Standardfehler 
der unter 4.1. bis 4.19. dargestellten Parameter.  
 
Der Vergleich zwischen den Gruppen ist in den Abbildungen 1-18 dargestellt. 
Um Änderungen im zeitlichen Verlauf aufzuzeigen, wurde jede Gruppe einzeln 
verglichen und in Tabelle 5-15 dargestellt. 



































Die Verlaufskurven der Herzfrequenz der beiden Gruppen sind in Abb.1 
dargestellt. 
Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte während der 12 
Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten Narkosezeit umfasst. 
Die Mittelwerte der Herzfrequenz beider Gruppen lagen dicht beieinander. Die 
Werte der Gruppe II waren außer im Messzeitraum 2 immer über den Werten 
der Gruppe I. 
In beiden Gruppen war die HF zum Ende der Narkose höher als am Anfang. In 
Gruppe I (n=15) stieg die HF um 11,7%, in Gruppe II (n=15) lag sie um 11,6% 
über den initialen Werten.    
Zwischen beiden Gruppen besteht kein signifikanter Unterschied. Zwischen den 
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Abb. 1: Mittelwerte mit Standardfehler der Herzfrequenz (1/Min) der Gruppen I 
(IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) während der 12 
Messzeiträume (kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen) 
 
Tab. 5: Vergleich der Herzfrequenz innerhalb der Gruppen zwischen den 
Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 1 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 1 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 
zwischen den  2 : 4, 5, 6, 7, 10, 12 2 : 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 





Abb. 2 zeigt die Mittelwerte der Atemfrequenz im zeitlichen Verlauf.  
Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte während der 12 
Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten Narkosezeit umfasst. 
Da die Atemfrequenz der Gruppe I (n=15) am Respirator eingestellt wurde, ist 
diese Kurve gleichmäßig im Vergleich zu den  Werten der Gruppe II (n=15). Ab 
Messzeitraum 9 liegen beide Kurven übereinander, da Gruppe II nach 40 
Minuten ebenfalls beatmet wurde. 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Zeiten. 
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Abb. 2: Mittelwerte mit Standardfehler der Atemfrequenz (1/Minute) der 
Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40Minuten Spontanatmung, n=15) während der 














4.3 Mittlerer arterieller Blutdruck 
 
Der Verlauf des arteriellen Mitteldrucks wird in Abb. 3 dargestellt. 
Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte während der 12 
Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten Narkosezeit umfasst. 
Beide Kurven liegen dicht beieinander. In der kontinuierlich IPPV-beatmeten 
Gruppe fiel der Blutdruck während der ersten 30 Minuten um 34%, in der 40 
Minuten spontan atmenden Gruppe fiel er in den ersten 50 Minuten um 35%, 
bevor er in beiden Gruppen langsam stieg. In beiden Gruppen war der mittlere 
arterielle Blutdruck zum Ende der Narkose niedriger als zu Beginn der Narkose. 
Dieser Unterschied (siehe Tab. 6) ist für beide Gruppen signifikant.  
Zwischen beiden Gruppen gibt es keinen signifikanten Unterschied. In beiden 
Gruppen kam Dobutamin zum Einsatz. Es ergab sich allerdings kein 
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Abb. 3: Mittelwerte mit Standardfehler des mittleren arteriellen Blutdruckes 
(mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) 













Tab. 6: Vergleich des mittleren arteriellen Blutdrucks innerhalb der Gruppen 
zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 1 : 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 1 : 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
zwischen den  2 : 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 2 : 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
Messungen 3 : 4, 5, 6, 7, 9,  3 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
  4 : 5 4 : 5 
  5 : 11, 12   
  6 : 10, 11, 12   
  7 : 11, 12    



































In beiden Gruppen kam Dobutamin bei je 5 Tieren zum Einsatz. Bezüglich der 
Tierzahl und der verbrauchten Menge gab es keinen statistisch signifikanten 













































4.5 Endexspiratorische Isoflurankonzentration 
 
Abb. 4 zeigt den zeitlichen Verlauf der Mittelwerte der endexspiratorischen 
Isoflurankonzentration. Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte 
während der 12 Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten 
Narkosezeit umfasst. 
Die Werte der Gruppe I (n=15) stiegen bis Messzeitraum 7 kontinuierlich an und 
fielen bis zum Ende der Narkose wieder ab, wobei die Werte immer über den 
Anfangswerten lagen. Die Konzentrationen der Gruppe II (n=15) zeigten einen 
deutlich unruhigeren Verlauf. Die Werte lagen ab Messzeitraum 4 unter denen 
der Gruppe I. Der Vergleich zwischen den Messzeiträumen ergab besonders in 
Gruppe I signifikante Unterschiede 
Zwischen beiden Gruppen besteht kein signifikanter Unterschied.              
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Abb. 4: Mittelwerte mit Standardfehler der Isoflurankonzentration (%) der 
Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) während der 
12 Messzeiträume (kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen) 
 
Tab. 7: Vergleich der endexspiratorischen Isoflurankonzentration innerhalb der  
Gruppen zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 1 : 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 1 : 3, 7 
zwischen den  2 : 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 8 : 9 
Messungen 3 : 4, 5, 6, 7   




4.6 Inspiratorische Sauerstoffkonzentration 
 
Der Verlauf der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration ist in Abb. 5 
wiedergegeben. 
Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte während der 12 
Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten Narkosezeit umfasst. 
Beide Kurven zeigen einen kontinuierlichen Anstieg. Die 
Sauerstoffkonzentration in Gruppe I (n=15) lag am Ende der Narkose um 21,7% 
über den Werten zu Beginn. In Gruppe II lagen die Werte 32,9% über den 
Anfangswerten. Dieser Unterschied zwischen den Messzeiten ist für beide 
Gruppen signifikant (siehe Tab. 8). 
Im Vergleich der beiden Gruppen ergab der t-Test  in den Messzeiträumen 1, 2, 
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*    *         *   *    *
        
 
 
Abb. 5: Mittelwerte mit Standardfehler der inspiratorischen Sauerstoff- 
konzentration (mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten 
Spontanatmung, n=15) während der 12 Messzeiträume (Messzeiträume mit 











Tab. 8: Vergleich der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration innerhalb der  
Gruppen zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 1 : 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 1 : 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
zwischen den  2 : 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 2 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
Messungen 3 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 3 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
  4 : 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 4 : 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 
  5 : 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 5 : 9, 10, 11, 12 
  6 : 8, 9, 10, 11, 12 6 : 9, 10, 11, 12 
  7 : 9, 10, 11, 12 7 : 9, 10, 11, 12 
  8 : 9, 10, 11, 12 8 : 10, 11, 12 
  9 : 10, 11, 12 9 : 10, 11, 12 
  10 : 11, 12 10 : 11, 12 































4.7 Endexspiratorische Kohlendioxidkonzentration 
 
Die Verlaufskurven der endexspiratorischen Kohlendioxidkonzentration sind in 
Abb. 6 dargestellt. Ausgewertet und dargestellt sind die Mittelwerte während der 
12 Messzeiträume, wobei jeder Messzeitraum 5 Minuten Narkosezeit umfasst. 
Die Werte der Gruppe II (n=15) lagen außer in den Messzeiträumen 11 und 12 
deutlich über denen der Gruppe I (n=15). Diese Unterschiede sind in den 
Messzeiträumen 2, 3 und 5-8 statistisch signifikant. Ab Messzeitraum 9, ab dem  
auch Gruppe II mit IPPV beatmet wurde, nähern sich die beiden Kurvenverläufe 
langsam an. 
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     *    *        *    *    *   *
          
 
 
Abb. 6: Mittelwerte mit Standardfehler der endexspiratorischen Kohlendioxid- 
konzentration (mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten  
Spontanatmung, n=15) während der 12 Messzeiträume (Messzeiträume mit 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen sind mit Sternchen 
markiert) 












Tab. 9: Vergleich der endexspiratorischen Kohlendioxidkonzentration innerhalb 
der Gruppen zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I  Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 4 : 5 1 : 2, 3, 8, 12 
zwischen den    2 : 10, 11, 12 
Messungen   3 : 10, 11, 12 
    4 : 12 
    5 : 10, 11, 12 
    6 : 10, 11, 12 
    7 : 10, 11, 12 
    8 : 9, 10, 11, 12 
    9 : 10, 11, 12 


































Das Diagramm der Abb. 7 ist die graphische Darstellung des 
Atemminutenvolumens. 
Die Werte der IPPV-beatmeten Gruppe I (n=15) waren über den gesamten 
Narkoseverlauf nahezu konstant. Die Werte der Gruppe II lagen zu jedem 
Zeitpunkt unter denen der Gruppe I (n=15). Dieser Unterschied ist im 
Messzeitraum 2 und 6 statistisch signifikant. 
Ab Messzeitraum 9 (beide Gruppen werden IPPV-beatmet) liegen die Kurven 
wieder dicht beieinander. 
In Gruppe II bestehen signifikante Unterschiede zwischen den Messzeiten 
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      *                     *
          
 
 
Abb. 7: Mittelwerte mit Standardfehler des Atemminutenvolumens (l) der 
Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) während der 
12 Messzeiträume (Messzeiträume mit signifikanten Unterschieden zwischen 
den Gruppen sind mit Sternchen markiert) 
 
Tab. 10: Vergleich des Atemminutenvolumens innerhalb der Gruppen zwischen 
den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05)  2 : 9, 10, 11, 12 
zwischen den   4 : 6 
Messungen  6 : 9, 10, 11, 12  




Das Atemzugvolumen der beiden Gruppen ist in Abb. 8 graphisch dargestellt. 
Während die Werte der Gruppe I (n=15) über den gesamten Zeitverlauf relativ 
konstant waren, stiegen die Werte der Probanden der Gruppe II (n=15) stetig an 
(siehe auch Tab. 11).  
Statistisch signifikant niedriger sind die Werte der Gruppe II während der ersten 





















Abb. 8: Mittelwerte mit Standardfehler des Atemzugvolumens (ml) der Gruppen 
I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) während der 12 
Messzeiträume (Messzeiträume mit signifikanten Unterschieden zwischen den 
Gruppen sind mit Sternchen markiert) 
 
Tab. 11: Vergleich des Atemzugvolumens innerhalb der Gruppen zwischen den 
Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05)   1 : 11 
zwischen den    2 : 9, 10, 11, 12 
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4.10 Arterieller Sauerstoffpartialdruck 
 
Der arterielle Sauerstoffpartialdruck, der 20, 40 und 55 Minuten nach 
Narkoseeinleitung bestimmt wurde, ist in Abb. 9 graphisch dargestellt. 
Die Mittelwerte der IPPV-beatmeten Gruppe I (n=15) lagen zu jedem Zeitpunkt 
deutlich über denen der Gruppe II (n=15). Dieser Unterschied ist zu jedem 
Messzeitpunkt statistisch signifikant. 
In beiden Gruppen stieg der Sauerstoffpartialdruck im Narkoseverlauf an. 
Statistisch signifikant war dieser Anstieg in Gruppe I schon zu Beginn der 
Narkose zwischen 20 und 40 min. In der 40 min spontan atmenden Gruppe II 
kam es zu einem statistisch signifikanten Anstieg erst zwischen der 2. und der 































         *                   *                   *
 
 
Abb. 9: Mittelwerte mit Standardfehler des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes 
(mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) 
zu den 3 Messzeitpunkten (Messzeitpunkte mit signifikanten Unterschieden 
zwischen den Gruppen sind mit Sternchen markiert) 
 
Tab. 12: Vergleich des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks innerhalb der 
Gruppen zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 20 : 40, 55 20 : 55 
zwischen den   40 : 55 







4.11 Alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz 
 
Das Balkendiagramm der Abb. 10  ist die graphische Darstellung der 
alveoloarteriellen  Sauerstoffpartialdruckdifferenz. 
In beiden Gruppen waren die Werte im zeitlichen Verlauf sehr konstant. Der 
Vergleich zwischen den Gruppen zeigte allerdings deutliche Unterschiede. Die 
Werte der Gruppe I (n=15) lagen zu jedem Zeitpunkt statistisch signifikant unter 
































        *                    *                   *
 
 
Abb. 10: Mittelwerte mit Standardfehler der alveoloarteriellen Sauerstoff- 
partialdruckdifferenz (mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten 
Spontanatmung, n=15) zu den 3 Messzeitpunkten (Messzeitpunkte mit 


















4.12 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck 
 
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck ist für beide Gruppen in Abb. 11 als 
Balkendiagramm dargestellt. Die angegebenen Messzeitpunkte sind die 
Entnahmezeiten der Blutproben. 
Während die Werte der Gruppe I (n=15) über den gesamten Narkosezeitraum 
nahezu gleichbleibend waren, zeigte sich in Gruppe II (n=15) ein deutlicher 
Anstieg zum Messzeitpunkt 40 Minuten. Der Wert 55 Minuten nach 
Narkoseeinleitung lag dann tiefer als zu den anderen beiden Messzeitpunkten. 
Dieser Unterschied im zeitlichen Verlauf in Gruppe II war statistisch signifikant. 
Über den gesamten Anästhesiezeitraum lagen die Werte der Gruppe II 






























        *                     *                    * 
 
 
Abb. 11: Mittelwerte mit Standardfehler des arteriellen Kohlendioxid- 
partialdruckes (mmHg) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten 
Spontanatmung, n=15) zu den 3 Messzeitpunkten (Messzeitpunkte mit 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen sind mit Sternchen 
markiert) 
 
Tab. 13: Vergleich des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks innerhalb der 
Gruppen zwischen den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05)   20 : 40, 55 
zwischen den   40 : 55 






4.13 Arterielle Sauerstoffsättigung 
 
Die arterielle Sauerstoffsättigung, die wie die anderen Atemgasparameter zu 
den angegebenen Messzeitpunkten ermittelt wurde, ist in Abb. 12 graphisch 
dargestellt.  
Die Sauerstoffsättigung lag in Gruppe I (n=15) zu jedem Zeitpunkt bei 100%. 
Die Werte in Gruppe II (n=15) waren immer niedriger, wobei dieser Unterschied 
nicht signifikant war.  





Abb. 12: Mittelwerte mit Standardfehler der arteriellen Sauerstoffsättigung (%) 
der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) zu den 3 






































4.14 Arterieller pH-Wert 
 
Der arterielle pH-Wert ist als Balkendiagramm in Abb. 13 dargestellt. 
Zu jeder Messzeit lag der pH- Wert in Gruppe I (n=15) über dem der Gruppe II. 
Dieser Unterschied war 20 und 40 Minuten nach Narkoseeinleitung besonders 
deutlich und statistisch signifikant. 
Während der pH-Wert der Gruppe I über den Zeitverlauf relativ konstant war, 
fiel er in Gruppe II deutlich ab. Ein Anstieg wurde erst wieder nach Beginn der 
Beatmung in der 3. Probe gemessen. Der Unterschied im zeitlichen Verlauf in 
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Abb. 13: Mittelwerte mit Standardfehler des arteriellen pH-Wertes der Gruppen I 
(IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) zu den 3 
Messzeitpunkten (Messzeitpunkte mit signifikanten Unterschieden zwischen 
den Gruppen sind mit Sternchen markiert) 
 
Tab. 14: Vergleich des arteriellen pH-Wertes innerhalb der Gruppen zwischen 
den Messzeiträumen 
 
  Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05)   20 : 40, 55 
zwischen den   40 : 55 








4.15 Arterieller Bikarbonatgehalt 
 
Der Bikarbonatgehalt, der in Abb. 14 dargestellt ist, ergab weder zwischen den 
Gruppen noch zwischen den Zeiten signifikante Unterschiede. Die Werte der 




































Abb. 14: Mittelwerte mit Standardfehler des arteriellen Bikarbonatgehaltes 
(mmol/l) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) 























4.16 Arterieller Basenüberschuss 
 
Abb. 15 ist die graphische Darstellung des arteriellen Basenüberschusses. 
Weder zwischen den Gruppen, noch im Zeitverlauf konnte ein signifikanter 
Unterschied festgestellt werden. 

































Abb. 15: Mittelwerte mit Standardfehler des arteriellen Basenüberschusses 
(mmol/l) der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten Spontanatmung, n=15) 




















4.17 Dynamische Compliance 
 
In Abb. 16 ist die dynamische Compliance dargestellt. Da die Messung dieses 
Parameters nur während der Ventilation möglich war, beschränkt sich die Kurve 
der Gruppe II auf diesen Zeitraum. Nach 40 Minuten Spontanatmung (Gruppe 
II) konnten für beide Gruppen Werte bestimmt werden. Es wurde kein 
Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt. 
Die Werte der Gruppe I, die von Anästhesiebeginn an bestimmt werden 
konnten, zeigen eine deutlich abnehmende Tendenz. Dieser Unterschied im 
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Abb. 16: Mittelwerte mit Standardfehler der dynamischen Compliance  der 
Gruppe I (IPPV, n=15) während der 12 Messzeiträume und Gruppe II (40 
Minuten Spontanatmung, n=15) ab Messzeitraum 9 (kein signifikanter 
















Tab. 15: Vergleich der dynamischen Compliance innerhalb der Gruppen 
zwischen den Messzeiträumen 
 
 Gruppe I Gruppe II 
Signifikanz (p<0,05) 1 : 6, 9, 10, 11, 12  
zwischen den 2 : 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12  
Messungen 3 : 12  
 4 : 9, 10, 11, 12  
 5 : 6, 7, 9, 10, 11, 12  
 6 : 9, 10, 11, 12  
 7 : 12  
 8 : 9, 10, 11, 12  
 9 : 12  
































Abb. 17 ist die graphische Darstellung des Druckes der Beatmung, der für 
Gruppe I (n=15) für den gesamten Zeitraum dargestellt ist und für Gruppe II 
(n=15) nach Einsetzen der Beatmung nach 40 Minuten Spontanatmung. Der 
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Abb.17: Mittelwerte mit Standardfehler des Beatmungsdruckes (mbar) der 
Gruppe I (IPPV, n=15) während der 12 Messzeiträume und der Gruppe II (40 
Minuten Spontanatmung, n=15) ab Messzeitraum 9 (kein signifikanter 

















4.19 Alveolares Totraumvolumen in Relation zum 
Atemzugvolumen 
 
Die Berechnung des alveolaren Totraumvolumens in Relation zum 
Atemzugvolumen ergab zu allen drei Messzeitpunkten einen höheren Wert in 
Gruppe II und einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. Im 
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Abb. 18: Mittelwerte mit Standardfehler des alveolaren Totraumvolumens in 
Relation zum Atemzugvolumen der Gruppen I (IPPV, n=15) und II (40 Minuten 
Spontanatmung, n=15) zu den 3 Messzeitpunkten (Messzeitpunkte mit 

















5.1 Diskussion von Material und Methoden 
 
Die im Rahmen dieser Studie untersuchten Pferde stammten aus dem 
Patientengut der tierärztlichen Klinik für Pferde in Wahlstedt. Ausgenommen 
wurden Tiere mit einem gestörten Allgemeinbefinden und bzw. oder Herz- und 
Lungenerkrankungen, um einen Einfluss auf die Messungen durch bestehende 
Erkrankungen auszuschließen. Ein homogenes Patientengut bildeten die 
Probanden bezüglich Körpermasse, Alter, Rasse und Geschlecht. Ausgewertet 
wurden die Tiere, bei denen der Narkoseverlauf bezüglich der Beatmung den 
Vorgaben der jeweiligen Gruppe entsprach. Drei Pferde, die ursprünglich 
Gruppe II zugedacht waren, wurden demzufolge nicht in die Auswertung 
einbezogen. Bei einem dieser Probanden setzte die Spontanatmung vor Ablauf 
der 40 Minuten aus. Zwei Pferde wurden nach Auswertung der Blutgasanalyse 
(PaCO2 > 70mmHg oder PaO2 < 70mmHg) vorzeitig beatmet.  
 
Die zur Prämedikation und Einleitung verwendeten Pharmaka Romifidin, 
Diazepam und Ketamin haben sich in dieser Kombination aufgrund der 
geringen Nebenwirkungen auf das Herz-Kreislauf- und Atemwegsystem  
bewährt und sind auch in dieser Studie problemlos zum Einsatz gekommen. 
In beiden Gruppen kam es im Narkoseverlauf bei einigen Patienten zu einer zu 
geringen Anästhesietiefe, wodurch die erneute intravenöse Applikation  eines 
Narkotikums nötig wurde. Das Anästhesieregime sah für solche Zwischenfälle 
die Applikation von Thiopental vor. In der Literatur wird eine dosisabhängige 
Dämpfung des Atemzentrums beschrieben. Jedoch führen die hier zum Einsatz 
gekommenen geringen Dosen zu minimalen Auswirkungen auf Atemapparat 
und Kreislauf (SCHATZMANN 1995). Da einige Autoren auch bei Ketamin eine 
dosisabhängige Herabsetzung der Ventilation festgestellt haben, wurde für 
solche Fälle Thiopental gewählt, um durch die Kombination der Präparate eine 
Herabsetzung der Nebenwirkungen zu erreichen. 
Andere, als die erwähnten Medikamente, wurden keinem der in die Auswertung 
einbezogenen Tiere, während oder vor dem Eingriff, verabreicht, so dass eine 
Beeinflussung durch pharmakologische Wechselwirkungen ausgeschlossen 
werden kann. 
 
Zur Aufrechterhaltung der Anästhesie kam Isofluran zum Einsatz. Es ist derzeit 
das einzige in Deutschland zugelassene Inhalationsanästhetikum beim Pferd. 
Der MAC-Wert (minimal alveolar concentration –Isoflurankonzentration, bei der 
50% der Pferde nicht mehr auf einen schmerzhaften Stimulus reagieren) von 
Isofluran liegt beim Pferd bei 1,3 Volumenprozent (STEFFEY 1996). Um ein 
chirurgisches Toleranzstadium zu erreichen, werden in der Regel 1,2 bis 1,4 
mal der MAC- Wert eines Inhalationsanästhetikums benötigt, wenn keine 
Prämedikation erfolgt und auch die Einleitung mit dem Inhalationsanästhetikum 
durchgeführt wird (STEFFEY 1996). In der vorliegenden Studie kamen 
endexspiratorische Isoflurankonzentrationen von 1,24 bis 1,60 Volumenprozent 
zur Anwendung. Die niedrigere Isoflurankonzentration zu Beginn der Narkose 
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ist sowohl mit der Verwendung einer analgetisch wirkenden Prämedikation 
(Romifidin), als auch mit der zusätzlich anästhetischen und analgetischen 
Komponente der Einleitung mit Ketamin zu erklären. Die innerhalb der Studie 
gemessene höchste Isoflurankonzentration entspricht mit 1,23 mal dem MAC- 
Wert demnach innerhalb der in der Literatur zu findenden Norm.  
Da die Anästhesie mit Isofluran in nahezu 100 % Sauerstoff aufrechterhalten 
werden sollte, kam Lachgas in der vorliegenden Studie nicht zum Einsatz.  
 
Die Einstellung des Atemzugvolumens von 1,5 l / 100 kg KM erfolgte mittels des 
Beatmungsdruckes. Die genaue Einstellung mit Hilfe eines volumengesteuerten 
Ventilators war nicht möglich, da ein solches Gerät nicht zur Verfügung stand. 
Die Dokumentation des Atemminutenvolumens zeigte allerdings, dass auch der 
eingesetzte druckgesteuerte Ventilator konstante gewichtsbezogene 
Atemzugvolumina erzeugte. 
 
Die invasive Blutdruckmessung wurde von RIEBOLD (1985) als die Methode 
mit der größten Messgenauigkeit beschrieben und kam auch hier zur 
Anwendung. Die Messanordnung erwies sich als unkompliziert in der 
Benutzung und lieferte zuverlässig und kontinuierlich auswertbare Ergebnisse. 
Als Mittel der Wahl zur Behandlung einer Herz-Kreislaufdepression bei 
anästhesierten Pferden gilt Dobutamin (DONALDSON 1988; GASTHUYS et al. 
1991; MIZUNO et al. 1994). Der sinkende mittlere arterielle Blutdruck unter 60 
mmHg war das Kriterium für den Einsatz von Dobutamin während dieser 
Studie.  
 
Die Ermittlung der Herzfrequenz mittels EKG stellte eine zuverlässige und 
kontinuierliche Methode dar. Im Vergleich dazu bietet die Pulsoxymetrie 
zusätzlich die Möglichkeit der Überwachung der Sauerstoffsättigung. Jedoch 
gab es bei dieser Methode, die zu einem früheren Zeitpunkt in unserem Hause 
zur Anwendung kam, große Messungenauigkeiten und  immer wieder 
Totalausfälle (KUHN 2003). Aus diesem Grund wurde auf diese Messmethode 
von vornherein verzichtet. Die Sauerstoffsättigung wurde mit Hilfe der 
Blutgasanalyse bestimmt. 
Die arterielle Blutgasanalyse wurde nach dem beschriebenen Verfahren 
durchgeführt. Das dazu verwendete Gerät unterlag regelmäßiger Wartung und 
Kontrolle. Durch Probenanalyse unmittelbar nach Entnahme der arteriellen 
Blutprobe, blasenfreie Gewinnung, Verschluss der Probe auf dem Weg zum 
Analysegerät und Eingabe von Hämoglobin, Körpertemperatur und FIO2 am 
Gerät kann eine Verfälschung der Ergebnisse ausgeschlossen werden. 
Der an der Universität von Utrecht von P. Gootjes und Y. Moens modifizierte 
Human- Sensor D-Lite der Firma Datex zu dem für Pferde tauglichen Horse-
Lite, stellte eine, in Verbindung mit dem Patientenmonitor Capnomac Ultima der 
Firma Datex, relativ günstige und zuverlässige Möglichkeit der 
Seitenstromspirometrie beim Pferd für länger dauernde Narkosen dar (MOENS 
et al. 1994). Da es während längeren Narkosen zu starker 
Kondenswasserbildung kommen kann, bestand die Gefahr, dass sich in den 
Druckmessschläuchen Wasser sammeln könnte und somit keine Messung 
möglich wäre. Um dem vorzubeugen, wurde vor jedem Probanden der 
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Druckmessschlauch ausgetauscht. Ebenso wurde mit dem 
Kapnographieschlauch, der für die Messung der Anästhesiegaskonzentration 
an den Patientenmonitor PM 8050 der Firma Dräger angeschlossen war, 
verfahren.     
 
 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
 
Im Mittelpunkt der Diskussion um die künstliche und in diesem Zusammenhang 
speziell die kontrollierte Beatmung steht die Diskussion der Nachteile. 
Hervorgehoben wird die zusätzliche Kreislaufbelastung durch vermindertes 
Herzminutenvolumen mit erniedrigtem Blutdruck und der geringe Einfluss auf 
Sauerstoffaufnahme und Ventilations-Perfusionsstörungen. Erklärt wird, dass 
bei der spontanen Inspiration der venöse Rückstrom zum Herzen durch den 
Unterdruck erhöht, bei maschineller Beatmung durch den Überdruck reduziert 
wird. Die Verminderung des venösen Rückstroms führt zu einer Abnahme des 
Herzzeitvolumens, welche wiederum eine weitere Verschlechterung der 
Lungenperfusion zur Folge hat (SCHMIDT-OECHTERING 1991; 





Die Mittelwerte der Herzfrequenz lagen in beiden Gruppen während des 
gesamten Narkoseverlaufes zwischen 30 und 40 Schlägen / min. Die Senkung 
der Herzfrequenz während Allgemeinanästhesien ist mehrfach beschrieben 
worden und konnte auch in dieser Studie festgestellt werden (STEFFEY u. 
HOWLAND 1980; LARSEN 1995; TAYLOR u. CLARKE 1999). Unter der 
Voraussetzung, dass eine künstliche Beatmung zu einer intrathorakalen 
Druckerhöhung und damit zu vermindertem venösen Rückfluss zum Herzen 
und zu einer Abnahme des Herzzeitvolumens führt, wäre als Folge ein 
Blutdruckabfall mit einer reflektorischen Steigerung der Herzfrequenz zu 
erwarten gewesen. Zwischen beiden Gruppen gab es bezüglich der 
Herzfrequenz keinen signifikanten Unterschied.  
 
Der initiale Abfall des mittleren arteriellen Blutdruckes nach 
Inhalationsnarkosebeginn wird als Zeichen zunehmender Narkosetiefe gewertet 
und liegt begründet in der kreislaufdepressiven Wirkung der Injektions- und 
Inhalationsanästhetika. Weiterhin kann die Lagerung des Patienten auf dem 
Operationstisch aufgrund der aufgehobenen orthostatischen 
Regulationsfähigkeit des Kreislaufs zu Blutdruckabfällen führen (LARSEN 
1995). 
In der vorliegenden Studie konnte dieser initiale Blutdruckabfall ebenfalls 
beobachtet werden. 
Im Gegensatz zu der Arbeit von EDNER et al (2005) konnte jedoch kein 
signifikanter Unterschied bezüglich des Blutdrucks zwischen den Gruppen 
festgestellt werden. 
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Bezüglich des Dobutaminverbrauchs bestand in beiden Gruppen kein 
signifikanter Unterschied.  
Versuchsanordnungen, die eine Messung des Herzzeitvolumens gestatten, 
lassen sicher eine genauere Aussage über die negativen Einflüsse bezüglich 
der Hämodynamik zu. Die Annahme, dass IPPV einen entscheidenden 
negativen Einfluss auf die Kreislaufparameter hat, konnte durch die Messung 
von Herzfrequenz, mittlerem arteriellen Blutdruck und Dobutaminverbrauch in 
dieser Studie nicht bestätigt werden. Auf Grund der Tatsache, dass es sich um 
eine klinische Studie handelte und dass es sich bei der Messung des 
Herzzeitvolumens um eine sehr invasive Methode handelt, musste auf diese 
verzichtet werden.  
 
5.2.2 Atemfrequenz  
 
Alle Pferde der Gruppe I wurden sofort nach Narkoseeinleitung und über den 
gesamten Zeitraum mit einer Atemfrequenz von 5/min beatmet. Von dieser 
Frequenz musste nach Auswertung der Blutgasergebnisse bei keinem der 
Patienten abgewichen werden. Möglicherweise würde aus einer Erhöhung der 
Beatmungsfrequenz ein größerer Einfluss auf die Druckverhältnisse im Thorax 
resultieren und damit die Hämodynamik verschlechtert werden. 
 
 
5.2.3 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck 
 
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck lag in der IPPV-Gruppe durchgehend 
niedriger als in der spontanatmenden Gruppe. Die Möglichkeit der 
Normalisierung des CO2-Partialdruckes im arteriellen Blut durch Beatmung 
wurde wiederholt beschrieben und konnte auch in dieser Arbeit bestätigt 
werden. 
Der signifikante Unterschied zwischen den Gruppen zum Zeitpunkt 55 min nach 
Narkoseeinleitung zeigt, dass bei verzögertem Einsatz der künstlichen 
Beatmung mit IPPV keine vergleichbar guten Ergebnisse bezüglich des 
arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes zu erreichen sind. Diese Aussage wird 
durch den Fallbericht von LEVIONNOIS et al. (2006) untermauert. In dieser 
Studie kam es 20 Minuten nach Narkoseeinleitung zum Einsatz von IPPV. 
Unter Verwendung von zur vorliegenden Studie vergleichbarer Atemfrequenz 
und Beatmungsdruck konnte kein befriedigendes Ergebnis erzielt werden. Erst 
der Einsatz eines PEEP´s brachte eine deutliche Verbesserung des 
Gasaustausches. Geht man davon aus, dass der negative Einfluss der 
Beatmung proportional zu den applizierten Beatmungsdrücken steigt, so kann 
geschlussfolgert werden, dass der Einsatz von PEEP mit einem im Vergleich zu 
IPPV deutlich größeren negativen Einfluss auf das kardiovaskuläre System 
einhergeht. In dem beschriebenen Fallbericht kam es zu einem deutlichen 
Abfall des arteriellen Blutdruckes, welcher nur durch den Einsatz von 
Dobutamin und Plasmaexpander normalisiert werden konnte.   
Nimmt man den von NYMAN u. HEDENSTIERNA (1989) gefundenen 
Zusammenhang zwischen einer Reduktion des PaCO2 und Reduktion der 
Totraumventilation unter Beatmung als Grundlage, so kann aus den ermittelten 
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CO2-Werten abgeleitet werden, dass ein erhöhtes alveolares Totraumvolumen 
unter Spontanatmung entsteht und eine Reduktion desselben durch 
konsequente Beatmung möglich ist. 
 
 
5.2.4 Alveolares Totraumvolumen in Relation zum Atemzugvolumen 
 
Es wurde mehrfach beschrieben, dass während Allgemeinanästhesien der 
alveolare Totraum vergrößert wird (MOENS 1989; FLETCHER 1990). 
Definitionsgemäß kann anhand des alveolaren Totraumes eine Aussage über 
den Anteil der Lunge gemacht werden, der gut ventiliert, aber schlecht 
perfundiert wird. Das alveolare Totraumvolumen in Relation zum 
Atemzugvolumen beschreibt den Effekt des Ventilations- 
Perfusionsmissverhältnisses auf die Effizienz der alveolaren CO2-Abgabe. 
Damit wird klar, dass es sich auch hier um eine Aussage handelt, die 
vielschichtig ist und differenziert betrachtet werden muss. Die Abgabe von CO2  
bleibt auf Bereiche der Lunge beschränkt, in denen sowohl Ventilation, als auch 
Perfusion vorhanden sind. Demnach bleibt in dem Wert die Aussage enthalten, 
wie groß die Bereiche der Pferdelunge sind, die nicht perfundiert werden. Des 
Weiteren haben die vorhandenen Rechts-Links-Shunts auf zwei verschiedenen 
Wegen Einfluss auf die Effektivität der CO2-Eliminierung. Der primäre Effekt ist, 
dass der alveolare CO2-Wert größer ist bzw. bleibt und damit der Totraum rein 
rechnerisch größer wird. Als sekundären Effekt bezeichnet FLETCHER (1990) 
die Tatsache, dass, wenn bei großem Shuntvolumen die Herzauswurfleistung 
nicht gesteigert werden kann, eine grundsätzliche Hypoperfusion der Lunge 
vorliegt und das vergrößert zusätzlich den alveolaren Totraum. Letztlich haben 
die Atelektasen einen Einfluss auf den Wert. Erstens sind sie Ursache für die 
Shunts und zweitens führen die kollabierten Anteile der Lunge zur relativen 
Überventilation der restlichen Lunge. Dadurch wird der Volumenanteil der nicht 
perfundierten Lunge erhöht (FLETCHER 1990). 
Folglich senkt die konsequente Beatmung des Pferdes in Allgemeinanästhesie 
das alveolare Totraumvolumen, die Entstehung von Atelektasen und damit die 
Höhe des Rechts-Links-Shuntvolumens.  
CRIBB (1988) ermittelte Werte von 0,233±0,1 und 0,327±0,1 nach 30 und 60 
Minuten Narkosedauer unter kontrollierter Beatmung. Der Grund, warum diese 
Werte eher mit den ermittelten Werten der spontan atmenden Gruppe II 
übereinstimmen, kann die Tatsache sein, dass die meisten Pferde in der Studie 
von CRIBB (1988) die ersten 20-30 min spontan atmeten. In der Arbeit von 
TEIXEIRA NETO et al. (2000) atmeten die Pferde ebenfalls (hier die ersten 90 
min) spontan bevor es zur kontrollierten Beatmung kam. Auch hier kam es zu 
Werten unter kontrollierter Beatmung, wie in der Arbeit von CRIBB, also zu 
vergleichbaren Werten der Gruppe II der vorliegenden Studie. 
Im Gegensatz zu der Arbeit von CRIBB (1988) konnte in der vorliegenden 
Arbeit, wie in der Arbeit von MOENS (1989), eine Beeinflussung durch die 
Lagerung festgestellt werden. In Gruppe II war der alveolare Totraum nach 40 
Minuten in Rückenlage signifikant größer als in Seitenlage. Dieser Unterschied 
bezüglich der Lagerung wurde auch in der Arbeit von TEIXEIRA NETO et al. 
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(2000) als signifikant dargestellt. Der alveolare Totraum der Pferde in 
Rückenlage war signifikant größer als der der Pferde in rechter Seitenlage. 
In der vorliegenden Studie wurde kein Einfluss durch die Zeit festgestellt. Dieser 
Umstand kann durch die Tatsache begründet sein, dass die erste Probe 20 
Minuten nach Narkoseeinleitung genommen wurde und sich zu diesem 
Zeitpunkt schon ein Gleichgewicht eingestellt hatte. Es kann möglicherweise als 
Hinweis bzw. Bestätigung dafür gesehen werden, dass es zur Bildung von 
Atelektasen gleich zu Beginn der Anästhesie kommt und diese durch 
konsequente Beatmung deutlich eingeschränkt wird. 
 
 
5.2.5 Arterieller Sauerstoffpartialdruck und alveoloarterielle Sauer- 
stoffpartialdruckdifferenz 
 
Pferde entwickeln große alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenzen 
während Injektions- und Inhalationsanästhesien (HALL et al. 1968; McDONELL 
1974; HALL 1979).  
Als ein Grund für diese Erhöhung wird das in der Allgemeinanästhesie erhöhte 
Rechts-Links-Shunt-Volumen angesehen. Dieses ist bedingt durch das 
bestehende Ventilations-Perfusionsmissverhältnis, im Besonderen durch die 
vorhandenen Atelektasen. Andererseits gilt die verminderte 
Herzauswurfleistung als ursächlich für die genannte Erhöhung (GILLESPIE et 
al. 1969; HALL 1972). Ein weiterer Einflussfaktor ist der inspiratorische 
Sauerstoffgehalt. Dieser Zusammenhang ist logisch abzuleiten, da der 
inspiratorische Sauerstoffgehalt durch den Einfluss auf den alveolaren 
Sauerstoffpartialdruck ein Faktor der Differenz ist. Der Sauerstoffgehalt in der 
Einatemluft beeinflusst jedoch in großem Maße auch die anderen Faktoren, die 
maßgeblich für eine adäquate Blutoxygenierung sind.  
In den letzten Jahren sind verschiedene Strategien zur Therapie 
anästhesiebedingter Atelektasen entwickelt worden. 
Beim Menschen wurde beschrieben, dass die Inspiration von 100% Sauerstoff 
im Gegensatz zur Inspiration eines 30% Sauerstoff- / Stickstoff- Gemisches die 
Entstehung von Atelektasen fördert und mit einem erhöhten Rechts-Links-
Shuntvolumen  einhergeht (ROTHEN et al. 1995). Vergleichbare Messungen 
wurden beim Pferd durchgeführt. CUVELLIEZ et al. (1990) beschreibt bei 85% 
Sauerstoff atmenden Pferden während Inhalationsanästhesie einen 
fortschreitenden Anstieg der alveoloarteriellen Sauerstoffpartialdruckdifferenz 
verglichen mit 30% Sauerstoff atmenden Pferden.  
MARNTELL et al. (2005) legten das Hauptaugenmerk im Vergleich der 
Sauerstofffraktionen auf den Unterschied bezüglich des Shuntvolumens. In 
dieser Studie liefert die Inspiration von 100% Sauerstoff einerseits einen 
signifikant höheren arteriellen Sauerstoffpartialdruck und eine ebensolche 
Sauerstoffsättigung. Andererseits kommt es aber auch zu einem signifikant 
erhöhten Shuntanteil im Vergleich zu Raumluft atmenden Pferden. Als Grund 
wurden hier ebenfalls Atelektasen gesehen, die durch die rasche Resorption 
des Sauerstoffs aus den Alveolen in das Lungenkapillarblut entstehen. Bei dem 
großen Sauerstoffgefälle zwischen Alveole und Kapillarblut ist ein nahezu 
vollständiges Entfernen der Sauerstofffraktion aus dem Atemgas 
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nachvollziehbar und führt bei einem 100% -igem Sauerstoffanteil zum Kollaps 
der Alveole.  
Um die Oxygenation und damit den arteriellen Sauerstoffgehalt anästhesierter 
Pferde zu steigern, sind verschiedene andere Möglichkeiten beschrieben 
worden. Zum Einsatz kommen verschiedene Aerosole, wie z.B. Stickoxid 
(HEINONEN et al. 2001; HEINONEN et al. 2002) oder Salbutamol, ein Beta-
Sympathomimetikum (ROBERTSON u. BAILEY 2002). Beiden Substanzen soll 
die Erhöhung der Vasodilatation und damit der Perfusion in gut ventilierten 
Lungenarealen gemeinsam sein. In der Arbeit von ROBERTSON u. BAILEY 
(2002) wird als Indikator für den Einsatz der sinkende arterielle 
Sauerstoffpartialdruck unter 70 mmHg benutzt und es kommt zum zeitgleichen 
Einsatz von Salbutamol und IPPV- Beatmung. Demzufolge ist die signifikante 
Verbesserung der Werte nicht eindeutig zuzuordnen.  
In der vorliegenden Studie atmeten beide Gruppen nahezu 100% Sauerstoff 
ohne Zusatz anderer Gasfraktionen, demzufolge kann dieser Einflussfaktor 
bezüglich der signifikanten Unterschiede hinsichtlich der alveoloarteriellen 
Sauerstoffpartialdruckdifferenz und des arteriellen Sauerstoffdruckes außer 
Acht gelassen werden. 
Beatmung mit positivem endexspiratorischem Druckplateau allein oder in 
Kombination mit alveolaren Rekrutierungsmanövern sollen der Wiedereröffnung 
vorhandener Atelektasen dienen und sind von verschiedenen Autoren 
untersucht worden (TOKICS et al. 1987; LACHMANN 1992; PAURITSCH 1997; 
TUSMAN et al. 1999; ROTHEN et al. 1999; TUSMAN et al.2004; SCHÜRMANN 
2005; WETTSTEIN et al. 2006). In der Arbeit von PAURITSCH (1997) kam es 
durch den Einsatz einer Beatmung mit PEEP im Vergleich zu IPPV zu keiner 
statistisch signifikanten  Erhöhung des arteriellen Sauerstoffdruckes als 
Indikator für eine verbesserte Oxygenation. Die signifikante Verbesserung der 
Oxygenation durch Wiedereröffnung der atelektatischen Bereiche ist sowohl in 
der Humanmedizin (ROTHEN et al. 1999) als auch in der Tiermedizin 
(LEVIONNOIS et al. 2006; WETTSTEIN et al. 2006) eindeutig bewiesen und 
besonders eindrucksvoll belegt durch die CT-Bilder in der Arbeit von ROTHEN 
et al. (1999). Die hier verwendeten hohen Beatmungsdrücke, die eine 
Wiedereröffnung möglich machen, degradieren die Annahme, dass ein 
verzögerter Einsatz von IPPV den pulmonalen Gasaustausch signifikant 
verbessern könnte. Diese Aussage konnte durch die vorliegende Studie 
bestätigt werden. 
Durch den Vergleich der Gruppen zu allen drei Messzeitpunkten lässt sich 
sicher sagen, dass beide Indices für eine gute Oxygenation durch die 
kontrollierte Beatmung mit IPPV sofort nach Narkoseeinleitung  statistisch 
signifikant verbessert werden können. Die Entstehung von Atelektasen lässt 
sich offenbar deutlich verringern, was wiederum zu einem verbesserten 
Ventilations- Perfusionsverhältnis führt und das Rechts- Links- Shuntvolumen 
verkleinert. 
Geht man von dem von GILLESPIE et al. (1969) gefundenen Zusammenhang, 
eine erhöhte alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz ist unter anderem 
begründet durch eine sinkende Herzauswurfleistung, aus, könnte man im 
Umkehrschluss annehmen, dass die Herzauswurfleistung in der vorliegenden 
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Arbeit durch die IPPV- Beatmung nicht nennenswert beeinflusst worden sein 
kann.   
Die Ergebnisse decken sich mit den ermittelten Werten in der Arbeit von DAY et 
al. (1995).  
 
 
 5.2.6 Arterieller pH-Wert 
 
Der pH-Wert lag in Gruppe II während der Spontanatmung, also 20 und 40 
Minuten nach Narkoseeinleitung, deutlich im Bereich einer Azidose. Dies 
änderte sich nach Einsetzen der Beatmung, da CO2 nun natürlich vermehrt 
abgeatmet wurde. Die Normalisierung der pH-Werte der Gruppe II nach Beginn 
der Beatmung und die Tatsache, dass die Bikarbonatwerte der Gruppe II 
konstant und deutlich im Normbereich lagen, lassen die Annahme zu, dass es 
sich um eine reine respiratorische Azidose handelt. 
Über den Bohr-Effekt ist der niedrige pH-Wert (Verschiebung der 
Sauerstoffbindungskurve nach rechts) mitbeteiligt an dem statistisch signifikant 
geringeren Sauerstoffpartialdruck der Gruppe II. 
Die konstante Abatmung von CO2 führte in Gruppe I zu einem stabilen pH-Wert 
über den gesamten Anästhesiezeitraum.    
 
 
5.3 Abschließende Betrachtungen 
 
Viele Überlegungen wurden und werden angestrengt, um den insuffizienten 
pulmonalen  Gasaustausch zu therapieren. In dieser Studie konnten die 
negativen Effekte der Allgemeinanästhesie auf den Gasaustausch bestätigt 
werden. Ebenso wurden die positiven Effekte einer IPPV bestätigt, wobei die 
positiven Auswirkungen der IPPV signifikant größer waren, wenn IPPV sofort 
nach Intubation gestartet wurde.  
Geringe Beeinflussung von Sauerstoffaufnahme und Ventilation- 
Perfusionsstörungen, als beschriebener Nachteil der kontrollierten Beatmung, 
konnte in dieser Studie nicht festgestellt werden. Bei keinem der Pferde kam es 
zur Hypoxämie.  
Die Anwendung einer IPPV bewirkte eine Verbesserung des Gasaustausches 
mit Normokapnie und sinkendem AaDPO2 . Die gemessenen Werte des 
AaDPO2 bei normalem PaCO2 liegen allerdings deutlich über physiologischen 
Werten beim stehenden Pferd. Die in der vorliegenden Studie gemessenen 
AaDPO2-Werte in Anwesenheit von > 90% Sauerstoffangebot lassen sich durch 
vorhandene Rechts-Links-Shunts erklären. Die ursächlichen Atelektasen lassen 
sich auch durch die sofortige IPPV nicht vollständig verhindern.  
Der Einsatz von IPPV nach einer Periode spontaner Atmung ist in jedem Fall 
als ungenügend zu bezeichnen, um ein Wiedereröffnen kollabierter Areale zu 
erreichen und einen ausreichenden Gasaustausch zu gewährleisten. 
Vergleichend sind verschiedene Studien aus Human- und Veterinärmedizin 
beschrieben, welche belegen, dass hohe Beatmungsdrücke ( höher als in der 
vorliegenden Studie benutzte) und spezielle Rekrutierungsmanöver nötig sind,  
um atelektatische Bereiche  zu eröffnen. Es ist sehr wahrscheinlich, dass ein 
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sofortiger Start von IPPV kombiniert mit einem PEEP und einem FIO2 <90% zu 
einer weiteren Verbesserung der Oxygenation führen würde.   
Es scheint belegt, dass Atelektasen unter Anästhesie und Lagerung sehr 
schnell entstehen. Atelektasen entwickeln sich unter dem Einfluss von 
Lungenkompression und folgender Gasresorption aus unterventilierten Alveolen 
besonders, wenn die FRC reduziert ist. Hinzu kommen Airway-closure- 
Phänomen bei fehlender Seufzeratmung. Begünstigend wirkt sich zusätzlich die 
anatomische Lage des Diaphragmas beim Pferd aus. So ist der phrenikokostale 
Winkel im Vergleich zu anderen Tierarten sehr spitz, wodurch sich der 
abdominale Druck besonders in Rückenlage ungünstig auf das Zwerchfell und 
in Folge auf die Lungenfunktion auswirkt (PIACENZA u. BÖHM 1988).     
Die in der vorliegenden Studie durch den sofortigen Start der IPPV nach 
Intubation signifikant verbesserte Oxygenation deutet auf eine verminderte 
Shuntfraktion und ein verbessertes Ventilations- Perfusionsverhältnis hin. Diese 
Tatsache könnte begründet sein durch weniger vorhandene atelektatische 
Lungenbezirke und impliziert die Hypothese, ein sofortiger Start einer IPPV 
reduziert die Entstehung von Atelektasen. 
Der steigende Beatmungsdruck und damit der erhöhte intrathorakale Druck ist 
verbunden mit hämodynamischen Nebenwirkungen. Die Einleitung der 
Anästhesie und das Verbringen der Pferde in Rücken- oder Seitenlage ist 
ebenfalls begleitet von cardiopulmonalen Nebenwirkungen wie Hypotonie und 
erniedrigter Herzauswurfleistung. In dieser Studie konnte durch den Beginn der 
IPPV in diesem hämodynamisch instabilen Moment mit den angegebenen 
niedrigen Beatmungsdrücken und - frequenzen kein Einfluss auf den mittleren 
arteriellen Blutdruck festgestellt werden. Demzufolge kann davon ausgegangen 
werden, dass die hier verwendete Medikamentendosierung mit einem 
sofortigem Start von IPPV zu vereinbaren ist.      
 
Letztlich sollte in der Praxis darüber nachgedacht werden, durch den sofortigen 
Einsatz von IPPV eine präventive Maßnahme zu ergreifen. Der frühzeitige 
Einsatz von IPPV erlaubt die Arbeit mit niedrigen Beatmungsdrücken und 
Beatmungsfrequenzen und reduziert somit die negativen Auswirkungen auf das 
Herzkreislaufsystem. Zu bedenken ist in jedem Falle, dass es sich in der 
vorliegenden Arbeit um Messungen an gesunden normovolämischen Pferden 
handelte. Die hier verwendeten Beatmungsdrücke und Beatmungsfrequenzen 
können sicher nicht für eine adäquate Oxygenierung bei z.B. einem 
Kolikpatienten sorgen, bei dem es je nach abdominalem Füllungszustand zu 
einem dementsprechenden Druck auf das Zwerchfell und damit einhergehender 
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, nachzuweisen, dass sich der 
Gasaustausch, insbesondere die Oxygenation, beim anästhesierten Pferd 
verbessern lässt, wenn IPPV sofort nach Narkoseeinleitung gestartet wird und 
aufzuzeigen, ob eine konsequente Beatmung mit niedrigen Beatmungsdrücken 
und kleiner Atemfrequenz als präventive Maßnahme bezüglich 
anästhesiebedingter Lungenfunktionsstörungen zu sehen ist.  
 
Die Literaturübersicht beschreibt die Physiologie der Atmung, die 
Lungenfunktion in Allgemeinanästhesie, insbesondere die Beeinflussung beim 
Pferd. Verschiedene Formen der künstlichen Beatmung werden erläutert und 
abschließend folgt eine Darstellung des umfangreichen Monitorings zur 
Überwachung von Atmung und Kreislauf. 
  
30 Narkosepatienten der Pferdeabteilung der Tierklinik Wahlstedt wurden in 
zwei Gruppen randomisiert eingeteilt. Nach Prämedikation mit Romifidin (0,08 
mg/kg KM , Sedivet, Boeringer Ingelheim) und Narkoseeinleitung mit 
Diazepam (0,1 mg/kg KM , Diazepam.ratiopharm, Ratiopharm) und Ketamin 
(3,0 mg/kg KM, Ursotamin, Medistar) wurden die 15 Tiere der Gruppe I sofort 
mit IPPV kontrolliert beatmet. Das Atemzugvolumen betrug 1,5L/100kg und die 
Atemfrequenz 5 Atemzüge/min. Die Pferde der Gruppe II atmeten 40 Minuten 
spontan, danach wurde auch in dieser Gruppe auf kontrollierte IPPV- Beatmung 
mit 5 Atemzügen/min umgeschaltet. Aufrechterhalten wurde die Anästhesie in 
beiden Gruppen mit Isofluran (Isoflo, Essex) in nahezu 100% Sauerstoff. 
 
Statistisch ausgewertet wurden die während der Narkose gemessenen 
Parameter Herzfrequenz, Atemfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, 
endexspiratorische Kohlendioxidkonzentration, exspiratorische Anästhesiegas-
konzentration, inspiratorische Sauerstoffkonzentration, Beatmungsdruck, 
Atemzugvolumen, Atemminutenvolumen, Dobutaminverbrauch und dynamische 
Compliance (während der Ventilation). 
Blutgasanalysen der arteriellen Blutproben wurden 20, 40 und 55 Minuten nach 
Beginn der Anästhesie durchgeführt und die Parameter arterieller 
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Sauerstoffpartialdruck, alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz, 
arterieller Kohlendioxidpartialdruck, arterieller pH, Basenüberschuss, arterielles 
Bikarbonat und arterielle Sauerstoffsättigung ermittelt und ebenfalls statistisch 
ausgewertet. Der alveolare Totraum wurde im Anschluss berechnet und 
statistisch ausgewertet. 
 
Die Auswertung der genannten Parameter führte zu folgenden Ergebnissen: 
 
Die Parameter für die Oxygenation PaO2 und AaDpO2 waren signifikant 
unterschiedlich in den Gruppen zu allen drei Messzeitpunkten. In Gruppe I 
lagen die PaO2-Werte über (381±17 und 207±35 mmHg (20 min), 409±19 und 
212±28 mmHg  (40 min) und 415±24 und 176±33 mmHg (55 min)) und die 
AaDpO2-Werte deutlich unter (176±16 und 298±29  mmHg (20 min), 179±17 
und 324± 29 mmHg  (40 min) und 184±21 und 322±36 mmHg (55 min)) denen 
der Gruppe II. 
 
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck der Gruppe I lag zu jedem Messzeitpunkt 
signifikant unter dem der Gruppe II (46±1 und 58±2 mmHg (20 min), 45±1 und 
63±2 mmHg (40 min) und 46±2 und 50±1 mmHg (55 min)). 
Bezüglich des berechneten alveolaren Totraumes kam es ebenfalls zu jedem 
Messzeitpunkt zu einem signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. Der 
Wert lag in Gruppe II immer über dem in Gruppe I (0,08±0,02 und 0,18±0,03 
(20 min), 0,11±0,03 und 0,21±0,04 (40 min) und 0,10±0,02 und 0,19±0,02 (55 
min)). 
 
Bei der Auswertung des exspiratorischen Kohlendioxidgehaltes zeigte sich in 
den Messzeiträumen 2 (41±1 und 46±2 mmHg), 3 (41±1 und 46±2 mmHg) und 
5-8 (41±1 und 45±1 mmHg (5), 41±1 und 45±1 mmHg (6), 40±1 und 45±1 
mmHg (7) und 40±1 und 46±1 mmHg (8)) ein signifikant höherer Wert in 
Gruppe II als in Gruppe I. Ab Zeitraum 9, wo beide Gruppen beatmet wurden, 
konnte kein signifikanter Unterschied mehr festgestellt werden. 
 
Zu den Zeitpunkten 20 (7,39±0,007 und 7,31±0,013) und 40 (7,39±0,01 und 
7,28±0,013) Minuten lag der arterielle pH-Wert der Gruppe II signifikant unter 
dem der Gruppe I. 
 
Der Vergleich zwischen den Gruppen bezüglich mittlerem arteriellen Blutdruck 
und Dobutaminverbrauch erbrachte keinen Unterschied. 
 
Das inspiratorische Atemminutenvolumen war im Zeitraum 2 (39±2 und 32±3 l) 
und 6 (39±2 und 31±3 l) und das inspiratorische Atemzugvolumen war im 
Zeitraum 1-3 (7765±278 und 6181±695 ml (1), 7846±291 und 6074±534 ml (2) 
und 7921±310 und 6549±459 (3)) in Gruppe I signifikant größer als in Gruppe II.  
 
Die Messung des inspiratorischen Sauerstoffgehaltes erbrachte in Gruppe I in 
den Zeiträumen 1 (74±2 und 68±2 mmHg), 2  (79±2 und 73±2 mmHg) und 4-6  
(84±2 und 78±2 mmHg (4), 85±2 und 80±2 mmHg (5) und 87±1 und 82±2 
mmHg (6)) höhere Werte als in Gruppe II. 
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Die anderen überwachten Parameter unterschieden sich nicht signifikant. 
 
Die Ergebnisse dieser Studie belegen, dass ein unverzüglicher Start der IPPV- 
Beatmung die Entstehung von Atelektasen und damit das intrapulmonale 
Rechts- Links- Shuntvolumen sowie die Totraumventilation bei Pferden in 
Inhalationsanästhesie reduziert, ohne dabei eine das Narkoserisiko deutlich 
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Aim of the present study was to prove that gas exchange, especially the 
oxygenation of the blood, can be improved in the anaesthetised horse, if 
intermittent positive pressure ventilation (IPPV) is started immediately after 
introduction of anaesthesia. Furthermore, we put into question if an 
uncompromising ventilation with low ventilation pressures and low respiratory 
frequencies can prevent anaesthesia- associated functional disorders of the 
lungs. 
 
The literature part of the present study describes the physiology of respiration 
and lung function in general anaesthesia, with focus on the effects on the horse. 
Different forms of ventilation are demonstrated, followed by an illustration of an 
extensive monitoring for surveillance of respiration and cardiovascular 
circulation.  
  
Thirty adult horses in the age from 2 to 15 years referred to the horse 
departement of the Tierklinik Wahlstedt with a body weight ranging from 335 to 
650 kg bwt were divided into two comparable groups. After premedication with 
romifidine (0.08 mg/kg, Sedivet, Boehringer Ingelheim) and an introduction of 
anaesthesia with diazepam (0.1mg/kg, Diazepam.ratiopharm, Ratiopharm) 
and ketamine (3.0mg/kg, Ursotamin, Medistar), the 15 horses of group I were 
immediately ventilated with controlled IPPV. The tidal volume was fixed at 
1.5l/100kg and the respiratory frequency at 5 breaths/min. The horses asigned 
to group II were breathing spontanousely for 40 minutes, after which they were 
switched to a controlled IPPV modus with 5 breaths/min. Anaesthesia was 
maintained with isoflurane (Isoflo, Essex) and approximately 100% oxygen in 
both groups. 
 
Following parameters measured during anaesthesia were statistically 
evaluated: heart rate, respiratory frequence, mean arterial blood pressure, 
endexpiratory concentration of CO2, expiratory concentration of isoflurane, 
inspiratory concentration of O2, ventilation pressure, tidal volume, minute 
volume of ventilation, consumption of dobutamine and the dynamic compliance 
(during ventilation time). 
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Blood gas analysis of the arterial blood samples were realized 20, 40 and 55 
minutes after initiation of anaesthesia. The arterial partial pressure of oxygen 
(PaO2), arterio-arterial difference of partial pressure of oxygen (AaDPO2), 
arterial partial pressure of carbon dioxide, arterial pH, base excess, arterial 
bicarbonate and arterial saturation of oxygen were measured. Afterwards, the 
alveolar dead space was calculated. The named parameters  were statistically 
interpreted in comparision between group I and II and in a comparable way 
during the entire anaethesia period. 
 
The evaluation of the listed parameters resulted in following findings: the values 
of the oxygenation, PaO2 and AaDPO2 were significantly different in the two 
groups at all three measure points. In group I, the PaO2 values were higher 
(381±17 and 207±35 mmHg (20 min), 409±19 and 212±28 mmHg  (40 min) and 
415±24 and 176±33 mmHg (55 min)) and the AaDPO2 values were significantly 
lower (176±16 and 298±29  mmHg (20 min), 179±17 and 324± 29 mmHg  (40 
min) and 184±21 and 322±36 mmHg (55 min)) compared to those of group II.  
 
The values for arterial partial pressure of carbon dioxide of group I were 
significantly decreased at every moment in time in comparison to those in group 
II (46±1 and 58±2 mmHg (20 min), 45±1 and 63±2 mmHg (40 min) and 46±2 
and 50±1 mmHg (55 min)).  
Referring to the calculated alveolar dead space, a significant difference 
between the groups was found at all time. This parameter was always 
increased in horses asigned to group II compared to those in group I (0,08±0,02 
and 0,18±0,03 (20 min), 0,11±0,03 and 0,21±0,04 (40 min) and 0,10±0,02 and 
0,19±0,02 (55 min)). 
 
The evaluation of the expiratory carbon dioxide showed a significantly higher 
value in group II than in group I in the measure periods 2 (41±1 and 46±2 
mmHg), 3 (41±1 and 46±2 mmHg) and 5-8 (41±1 and 45±1 mmHg (5), 41±1 
and 45±1 mmHg (6), 40±1 and 45±1 mmHg (7) and 40±1 and 46±1 mmHg (8)). 
From measure period 9 onwards, at which both groups were ventilated, no 
significant difference between the groups could be determined.  
 
At the measure points 20 (7,39±0,007 and 7,31±0,013) and 40 (7,39±0,01 and 
7,28±0,013), the arterial pH values of group II were significantly lower than 
those of group I.  
 
The comparison of mean arterial blood pressure and the consumption of 
dobutamine in both groups showed no distinction. 
 
The value for inspiratory respiratory minute volume was significantly higher in 
group I than in group II in the measure periods 2 (39±2 and 32±3 l)  and 6 (39±2 
and 31±3 l). The same statement is true for the tidal volume in the measure 
periods 1-3 (7765±278 and 6181±695 ml (1), 7846±291 and 6074±534 ml (2) 
and 7921±310 and 6549±459 (3)).          
The measurement of inspiratory oxygen flow showed higher values in group I 
than in group II in the measure periods 1 (74±2 and 68±2 mmHg), 2 (79±2 and 
73 
73±2 mmHg) and 4-6 (84±2 and 78±2 mmHg (4), 85±2 and 80±2 mmHg (5) and 
87±1 and 82±2 mmHg (6)). 
 
The other surveilled parameters showed no significant differences. 
 
The results of this study verify that an immediate start of IPPV reduces the 
development of atelectasis, resulting in a reduced intrapulmonary right-left 
shunting volume and a reduced dead space ventilation in horses under 
inhalation anaesthesia, without producing a situation compromising the 
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Datum:......................    Patientennummer:...................... 
 
Name des Besitzers:.............................. 
 
Name des Tieres:................................ 
 
Rasse:............................   Geschlecht:.......................... 
 




Allgemeinverhalten:    Ernährungszustand: 
______________________________________________________________________ 
Atemfrequenz:......./min   Atemtyp:   costal 
         costoabdominal 
         abdominal 
______________________________________________________________________ 
IKT:...........................°C   KFZ:......................sec 
______________________________________________________________________ 
Pulsfrequenz:......................./min  SH-Farbe:...................................... 
______________________________________________________________________ 
Pulsqualität:   kräftig    regelmäßig    gleichmäßig 
    mittelkräftig 
    schwach   unregelmäßig   ungleichmäßig 
______________________________________________________________________ 
Lnn.mandibulares:   o.b.B.   prall    vergrößert   schmerzhaft 
______________________________________________________________________ 




Herzfrequenz:............./min   Nebengeräusche:   Ja 
           Nein 
______________________________________________________________________ 
Trachea:   o.b.B.   Rasseln 














Tabelle 16:  
Vergleich zwischen den Gruppen: Herzfrequenz (1/min)  
  
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 30,0 1,6 15 30,3 1,3 n.s. 
2 15 30,9 1,5 15 29,6 1,5 n.s. 
3 15 31,7 1,7 15 33,3 1,9 n.s. 
4 15 33,1 1,5 15 33,7 1,0 n.s. 
5 15 33,5 1,2 15 34,3 1,0 n.s. 
6 15 33,9 1,2 15 35,9 1,3 n.s. 
7 15 34,1 1,2 15 35,5 1,6 n.s. 
8 15 33,4 1,3 15 35,4 1,0 n.s. 
9 15 33,3 1,2 15 34,6 1,3 n.s. 
10 15 33,7 1,1 15 34,7 1,3 n.s. 
11 15 33,3 1,4 15 33,9 1,4 n.s. 
12 15 33,5 1,3 15 33,8 1,3 n.s. 
 
Tabelle 17:  
Vergleich zwischen den Gruppen: Atemfrequenz (1/min)  
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 4,8 0,1 15 7,0 1,1 n.s. 
2 15 4,9 0,1 15 5,6 0,5 n.s. 
3 15 4,9 0,1 15 6,0 0,6 n.s. 
4 15 4,9 0,1 15 5,9 0,6 n.s. 
5 15 5,0 0,0 15 5,3 0,7 n.s. 
6 15 5,0 0,0 15 5,3 0,7 n.s. 
7 15 5,0 0,0 15 5,2 0,8 n.s. 
8 15 5,0 0,0 15 5,1 0,8 n.s. 
9 15 5,0 0,0 15 5,0 0,1 n.s. 
10 15 5,0 0,0 15 5,0 0,0  
11 15 5,0 0,0 15 5,0 0,0  
















Tabelle 18:  
Vergleich zwischen den Gruppen: Mittlerer arterieller Blutdruck (mmHg)  
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 114,3 6,3 15 127,3 7,6 n.s. 
2 15 103,4 5,7 15 114,5 8,4 n.s. 
3 15 90,0 5,8 15 103,9 8,2 n.s. 
4 15 81,4 5,7 15 92,3 7,4 n.s. 
5 15 77,3 5,8 15 87,7 6,9 n.s. 
6 15 75,3 4,6 15 87,6 5,9 n.s. 
7 15 77,7 4,6 15 85,5 5,3 n.s. 
8 15 81,9 5,0 15 84,7 5,5 n.s. 
9 15 80,9 5,1 15 82,9 5,5 n.s. 
10 15 89,1 4,4 15 82,3 5,3 n.s. 
11 15 87,1 4,1 15 83,5 5,5 n.s. 
12 15 87,2 4,5 15 84,2 5,8 n. s.   
 
Tabelle 19: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Dobutaminverbrauch (µg/kg/min) 
 
Zeitraum p Signifikanz zw. d. Gruppen 
1 1,000 n. s. 
2 0,317 n. s. 
3 0,317 n. s. 
4 0,524 n. s. 
5 0,141 n. s. 
6 0,069 n. s. 
7 0,374 n. s. 
8 0,374 n. s. 
9 0,914 n. s. 
10 0,438 n. s. 
11 0,929 n. s. 



















Vergleich zwischen den Gruppen: exspiratorischer Isoflurangehalt (%) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 1,24 0,04 15 1,34 0,10 n.s. 
2 15 1,39 0,05 15 1,43 0,10 n.s. 
3 15 1,45 0,07 15 1,58 0,09 n.s. 
4 15 1,51 0,07 15 1,50 0,06 n.s. 
5 15 1,58 0,06 15 1,51 0,05 n.s. 
6 15 1,61 0,06 15 1,46 0,06 n.s. 
7 15 1,60 0,07 15 1,57 0,08 n.s. 
8 15 1,59 0,07 15 1,56 0,08 n.s. 
9 15 1,56 0,06 15 1,44 0,08 n.s. 
10 15 1,55 0,07 15 1,48 0,07 n.s. 
11 15 1,55 0,06 15 1,47 0,06 n.s. 
12 15 1,55 0,07 15 1,48 0,07 n. s. 
 
Tabelle 21: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Inspiratorischer Sauerstoffgehalt (mmHg) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 74,3 2,0 15 68,4 2,3 I : II 
2 15 79,1 1,8 15 72,6 2,3 I : II 
3 15 81,5 1,7 15 74,4 2,7 n. s. 
4 15 83,9 1,6 15 78,4 2,4 I : II 
5 15 85,3 1,5 15 79,7 2,1 I : II 
6 15 86,7 1,2 15 81,5 2,0 I : II 
7 15 87,1 1,3 15 82,8 2,1 n. s. 
8 15 87,8 1,1 15 82,9 2,5 n. s. 
9 15 88,6 1,0 15 87,0 1,2 n. s. 
10 15 89,3 0,9 15 89,3 0,9 n. s. 
11 15 89,8 0,8 15 90,3 0,9 n. s. 

















Vergleich zwischen den Gruppen: Exspiratorischer Kohlendioxidgehalt (mmHg) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE N x  SE p 
1 15 40,7 0,9 15 43,5 1,3 n. s. 
2 15 41,3 1,0 15 45,7 1,6 I : II 
3 15 41,3 1,0 15 45,7 1,6 I : II 
4 15 41,1 1,0 15 44,1 1,4 n. s. 
5 15 40,6 0,9 15 45,0 1,4 I : II 
6 15 40,5 1,2 15 45,4 1,4 I : II 
7 15 40,4 1,2 15 45,2 1,4 I : II 
8 15 40,4 1,3 15 46,2 1,4 I : II 
9 15 40,6 1,3 15 43,0 1,4 n. s. 
10 15 40,6 1,2 15 41,1 1,4                    n. s. 
11 15 40,6 1,2 15 40,2 1,4 n. s. 
12 15 40,5 1,0 15 39,9 1,3 n. s. 
 
Tabelle 23: 
Vergleich zwischen den Gruppen: inspiratorisches Atemminutenvolumen (1) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE N x  SE p 
1 15 38,6 1,9 15 36,9 3,1 n. s. 
2 15 39,2 1,7 15 31,5 2,7 I : II 
3 15 38,7 1,7 15 37,9 4,4 n. s. 
4 15 38,3 1,5 15 36,3 4,1 n. s. 
5 15 38,9 1,6 15 31,3 4,5 n. s. 
6 15 38,9 1,5 15 30,7 3,1 I : II 
7 15 39,3 1,5 15 32,3 4,1 n. s. 
8 15 38,6 1,5 15 31,4 3,4 n. s. 
9 15 38,4 1,4 15 37,4 1,8 n. s. 
10 15 38,1 1,5 15 37,3 1,6 n. s. 
11 15 38,7 1,5 15 37,1 1,4 n. s. 

















Vergleich zwischen den Gruppen: Inspiratorisches Atemzugvolumen (ml) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
1 15 7765,3 277,7 15 6181,2 695,4 I : II 
2 15 7846,3 290,6 15 6074,2 533,6 I : II 
3 15 7920,7 310,4 15 6549,4 459,1 I : II 
4 15 7886,3 278,9 15 6553,3 606,9 n. s. 
5 15 7953,3 279,2 15 6519,3 718,5 n. s. 
6 15 7946,3 305,9 15 6645,3 807,8 n. s. 
7 15 7891,0 283,3 15 7338,2 1009,2 n. s. 
8 15 7943,7 324,6 15 7083,4 719,0 n. s. 
9 15 7773,4 290,7 15 7591,3 286,9 n. s. 
10 15 7788,3 306,2 15 7650,0 341,9 n. s. 
11 15 7813,7 300,0 15 7726,0 303,6 n. s. 
12 15 7730,0 321,4 15 7510,3 272,4 n. s. 
 
Tabelle 25: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterieller Sauerstoffpartialdruck (mmHg)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 381,5 17,4 15 206,9 35,0 I : II 
40 15 408,9 19,1 15 212,5 28,2 I : II 
55 15 415,1 23,6 15 175,7 33,1 I : II 
 
Tabelle 26: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Alveoloarterielle Sauerstoffpartialdruck-
differenz (mmHg)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 13 176,0 16,1 15 297,7 28,6 I : II 
40 15 178,5 17,0 15 324,9 29,3 I : II 
55 15 183,7 21,0 14 322,5 35,6 I : II 
 
Tabelle 27: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck (mmHg)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 44,6 1,1 15 58,1 1,6 I : II 
40 15 45,1 1,3 15 62,7 2,4 I : II 







Vergleich zwischen den Gruppen: Alveolare Totraumventilation / 
Atemzugvolumen  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 0,079 0,023 15 0,176 0,033 I : II 
40 15 0,114 0,029 15 0,210 0,041 I : II 
55 15 0,098 0,017 15 0,189 0,018 I : II 
 
Tabelle 29: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterielle Sauerstoffsättigung (%)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 100,0 0,0 15 96,3 1,9 n. s. 
40 15 100,0 0,0 15 97,4 1,5 n. s. 
55 15 100,0 0,0 15 98,5 1,0 n. s. 
 
Tabelle 30: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterieller pH – Wert  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE P 
20 15 7,39 0,007 15 7,31 0,013 I : II 
40 15 7,39 0,010 15 7,28 0,013 I : II 
55 15 7,39 0,010 15 7,37 0,013 n. s. 
 
Tabelle 31: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterieller Bikarbonatgehalt (mmol/l)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 26,5 0,8 15 28,2 0,7 n. s. 
40 15 27,3 0,8 15 28,4 0,6 n. s. 
55 15 27,5 1,0 15 28,4 0,5 n. s. 
 
Tabelle 32: 
Vergleich zwischen den Gruppen: Arterieller Basenüberschuss (mmol/l)  
 
Zeit (min)   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
20 15 1,7 0,6 15 2,3 0,8 n. s. 
40 15 2,1 0,6 15 2,3 0,6                    n. s. 







Vergleich zwischen den Gruppen: Dynamische Compliance (ml/cm H2O) 
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
9 15 65,5 3,0 15 65,8 3,5 n. s. 
10 15 65,3 2,9 15 66,8 2,8 n. s. 
11 15 65,1 2,8 15 67,7 3,3 n. s. 
12 15 63,6 2,8 15 65,7 3,2 n. s. 
 
Tabelle 34:  
Vergleich zwischen den Gruppen: Beatmungsdruck (mbar)  
 
Zeitraum   Gruppe I     Gruppe II   Signifikanz zw. d. Gruppen 
  n x  SE n x  SE p 
9 15 24,2 0,7 15 24,4 0,7 n. s. 
10 15 24,9 0,9 15 23,6 0,6 n. s. 
11 15 24,9 0,8 15 23,9 0,7 n. s. 
12 15 24,7 0,8 15 23,5 0,7 n. s. 
 
Legende:  
n = Anzahl der Probanden  
x  = Mittelwert  
SE = Standardfehler 
n. s. = nicht signifikant (p>0,05.) 
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